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Berichtigungen. 

Seite  18  Zeile  19  von  oben  lies  Den  mark  statt  Dermark. 

„  40  der  Absatz  Zeile  15  von  unten  hat  zu  beginnen  mit  2). 

„  88  in  der  Figurenerklärung  lies  Dikrotie  etc.  statt  Dikrotin  etc. 

„  91  Zeile  11  von  oben  lies  vervi^undeten  statt  veränderten. 

„  106  in  der  üeberschrift  lies  Erkältung  statt  Erkaltung. 

„  119  Zeile  9  von  unten  lies  Brücke  statt  Bricke. 

„  143  in  der  Üeberschrift  lies  Embolie  statt  Emboli. 

„  186  in  der  üeberschrift  lies  Verth  eilungen  statt  Verschiebungen. 

„  206  Zeile  24  von  oben  lies  man  statt  er. 

„  206  Zeile  25  von  oben  lies  eigenartiger  statt  selbssttändiger. 

„  206  Zeile  26  von  oben  lies  Form  veränd  erung  statt  Beweglichkeit. 

„  268  Zeile  32  von  oben  lies  Güterbock  statt  Guttmann. 

„  303  Zeile  9  von  unten  lies  Hanff  statt  Hauff. 

„  360  Zeile  2  von  oben  lies  Riss  statt  Risse. 

„  379  Zeile  2  von  oben  lies  zertrümmert  statt  zertümmert. 

„  427  Zeile  15  von  oben  lies  Kon  losen  statt  Konioses. 

„  429  Zeile  20  von  oben  lies  welche  statt  was. 

„  432  Zeile  19  von  oben  lies  Hämatoidin  statt  Hämatoidins. 

„  463  Zeile  14  von  oben  lies  dem  statt  den. 


Die  Störungen  des  Kreislaufs. 


Wir  unterscheiden  die  allgemeinen  Kreislaufstörungen,  bei  welchen 
mehrere  Hauptabschnitte  des  Blutgefässsystems,  namentlich  das  Herz 
und  das  Blut  als  Ganzes  betheiligt  sind,  und  die  örtlichen  oder  lokalen, 
auf  einen  bestimmten  Cirkulationsbezirk  beschränkten  Veränderungen. 

Die  lokalen  Veränderungen  der  Blutströmung  sind  bei  weitem  in 
den  meisten  Fällen  der  Ausdruck  von  Störungen,  welche  lokal  einge- 
wirkt haben.  Sie  können  zwar  auch  durch  allgemeine  Störungen, 
Veränderungen  der  Herzthätigkeit  einerseits,  Veränderungen  des  Blutes 
und  der  Blutmenge  andererseits  bedingt  sein,  stellen  aber  dann  nur 
ein  Theilglied  dieser  allgemeinen  Störung  dar  der  Art,  dass  die  örtliche 
Kreislaufstörung  gleichzeitig  auch  von  lokalen  Momenten  abhängig  ist. 
Wir  werden  daher  die  Betrachtung  vereinfachen,  indem  wir  zunächst 
die  lokale  Veränderung  der  Blutströmung  untersuchen,  unter  der  Voraus- 
setzung, dass  bei  und  während  derselben  die  allgemeine  Blutbewegung, 
die  Energie  des  Herzens,  wie  die  Zusammensetzung  und  Menge  des 
Blutes  unverändert  bleibt. 

Die  Strömung  des  Blutes  in  irgend  einem  Organ  oder  einem 
Theile  eines  Organes  hängt  zunächst  von  zwei  Momenten  ab,  dem 
Zufluss  durch  die  Arterien  einerseits,  dem  Abfluss  durch  die  Venen 
andererseits.  Veränderungen  der  Lichtung  der  Arterien  oder  Venen 
sind  daher  die  häufigsten  Quellen  der  lokalen  Kreislaufstörungen. 
Namentlich  liegen  die  einfacheren  Kreislaufstörungen,  d.  h.  diejenigen, 
bei  welchen  nur  die  Blutströmung  verändert,  nicht  die  Ernährung  der 
Gefässwände  oder  gar  der  einbettenden  Gewebe  gestört  ist,  in  Ver- 
änderungen entweder  des  arteriellen  Zuflusses  oder  des  venösen  Ab- 
flusses des  Blutes.  Sehen  wir  von  gröberen  Einwirkungen,  welche  auf 
die  Arterien  und  Venen  von  aussen  her  eingreifen  (Kompressionen,  Ver- 
letzungen, Unterbindungen)  ab,  so  wird  die  lokale  Veränderung  der 
Lichtung  der  Zu-  und  Abflussröhren  mittels  der  Kontraktion  oder  der 
Erschlafl'ung  der  in  der  Wandung  enthaltenen  muskulären  Apparate 
hergestellt.  Richtige  Muskelfasern  und  zwar  sogenannte  glatte  oder 
organische  Muskelfasern  kommen  nur  in  den  Wandungen  der  Ar- 
terien und  Venen  vor.  Die  Kapillarwandung  besteht  dagegen  aus 
ganz  platten  Zellen,  Endothehen,  nach  der  Anschauung  Stricker's 
sogar  nur  aus  einem  nicht  segmentirten  Protoplasma  mit  eingelagerten 
Kernen.  Ihr  wird  von  den  meisten  Autoren  der  Gegenwart  eine  eigene 
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Kontraktilität  abgesprochen.  Indess  haben  Stricker,  dann  Tar- 
chanoff  durch  starke  elektrische  Reizung  an  den  Kapillaren  des 
Frosches,  Rouge t  an  den  kleinsten  Gefässen  der  Membrana  capsulo- 
pupillaris  und  Severini  mittels  SauerstofFzufuhr  Verdickung  der 
Wand  und  Verengerungen  des  Lumen  zu  Stande  kommen  sehen  und 
daraus  auf  eine  selbstständige  Aktivität,  eine  Art  von  Kontraktilität 
der  Kapillarwand  geschlossen.  So  viel  wir  bei  der  direkten  Beobach- 
tung der  Gefässlichtung  an  lebenden  Thieren  beurtheilen  können,  ist 
der  mechanische  Effekt  einer  solchen  selbstständigen  Aktion  des  Proto- 
plasma der  Kapillarwandzellen  gering,  jedenfalls  gegenüber  den 
mächtigen  Kontraktionen  der  kapillären  Arterien,  welche  wir  spontan, 
selbst  rythmisch  oder  auch  beim  Anbringen  von  Reizen  eintreten 
sehen.  Entsprechend  diesem  nachweisbaren  Reichthum  an  glatten 
Muskelfasern  sehen  wir  die  Schwankungen  der  lokalen  Blutströmung 
in  den  einzelnen  Gewebsabschnitten  vor  allem  von  der  Thätigkeit  der 
Arterienwandung,  von  einer  Veränderung  derselben  physiologisch  wie 
pathologisch  abhängig;  Störungen  der  örtlichen  Blutbewegung  sind  nur 
in  der  Minderzahl  der  Fälle  auf  Momente,  welche  den  Abfluss  mittels 
einer  Schädigung  der  Venen  vermindern,  zurückzuführen. 

Der  vergrösserte  Zufluss  des  Blutes  oder  der  vermin- 
derte Abfluss  desselben  bedingt  nothwendigerweise,  dass  das  lokale 
Gefässgebiet  in  jedem  Zeitmoment  mehr  Blut  enthält  wie  vorher,  be- 
dingt daher  den  Zustand  der  Hyperämie.  Der  verminderte  Zu- 
fluss des  Blutes  veranlasst  umgekehrt  den  Zustand  der  lokalen 
Anämie,  bezüglich  die  Ischämie.  Ein  vergrösserter  Zufluss  führt  • 
in  kürzester  Zeit  auch  zu  einer  Vergrösserung  des  Abflusses,  wenn 
nicht  in  den  Gebieten  des  letzteren  noch  besondere  Hindernisse  exi- 
stiren;  die  Verminderung  des  Zuflusses  bringt  nothwendigerweise  eine 
Verminderung  des  Abflusses  mit  sich.  Ob  umgekehrt  eine  primäre 
Verminderung  des  Abflusses  auch  eine  Verminderung  des  Zuflusses  im 
Gefolge  hat,  ist  nicht  allgemein  zu  bestimmen. 


Kapitel  I. 

Die  Hyperämie,  die  lokale  Blutfülle. 

Wird  der  Zufluss  des  Blutes  mittels  der  Erweiterung  der  ar- 
teriellen Strombahn  gesteigert,  so  gestaltet  sich  die  arterielle 
Hyperämie  oder  aktive  Kongestion  (Fluxion,  fluxionäre  Hyper- 
ämie, Turgor,  Orgasmus,  aktive  Dilatation  Hunter's).  Die  Verminde- 
rung des  Abflusses  des  Blutes,  als  lokale  Störung,  durch  eine  Ver- 
engerung oder  Beschränkung  des  Venenlumen  bewirkt,  erzeugt  die 
venöse  Hyperämie  oder  die  passive  Kongestion  (passive 
Dilatation  Hunter's,  passive  Hyperämie,  Stauungshyperämie,  Blut- 
stockung). 

Ueber  die  Zulässigkeit  dieser  Ausdrücke,  .namentlich  über  die 
Richtigkeit  der  Bezeichnungen  ^^aktiv"  und  ,jpassiv"  hat  man  bis  in 
die  letzte  Zeit  hinein  gestritten.    Bei  der  arteriellen  Hyperämie,  der- 
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jeriigen,  bei  welcher  die  Arterie  weiter  wird^  die  Muskulatur  derselben 
erschlafft,  schien  die  Bezeichnung  ^aktiv"  widerspruchsvoll  und  un- 
natürlich zu  sein;  auf  der  andern  Seite  dachte  man  sich^  es  könnte 
auch  eine  Kontraktion  der  Venenmuskulatur,  welche  ihr  Lumen  ver- 
engerte und  damit  den  Blutabfluss  beschränkte,  eine  lokale  Kongestion 
erzeugen,  und  hier  wäre  dann  wiederum  das  Gegentheil  von  Passivität 
gegeben.  Diese  Einwendungen  sind  nicht  stichhaltig,  da  die  thatsäch- 
lichen  Momente,  wie  wir  weiter  sehen  werden,  wirklich  darauf  hin- 
weisen ,  dass  bei  der  aktiven  Hyperämie  Reizungen  in  der  Gefäss- 
wandung,  bei  der  passiven  Hyperämie  eher  eine  verminderte  Thätig- 
keit  derselben  vorhanden  ist,  namentlich  aber  da  die  Lebens  Vorgänge 
in  den  betreffenden  Geweben  gemäss  dem  Gebrauch  der  Bezeichnung 
^jaktiv'*  und  ^jpassiv''  eine  Zunahme  oder  eine  Abnahme  zeigen,  und 
in  diesem  Sinne  wurden  doch  diese  Benennungen  in  unsere  Wissen- 
schaft eingeführt. 


A.  Die  arterielle  Hyperämie  oder  aktive  Kongestion. 

Beim  Menschen  wird  diese  lokale  Blutüberfüllung  am  häufigsten 
an  den  sichtbaren  Körpertheilen  nach  Einwirkungen  mechanischer  oder 
chemischer  Art,  namentlich  auch  nach  Temperaturveränderungen  be- 
obachtet. Der  Einwirkung  der  Kälte  folgt,  nachdem  das  erste  Stadium 
der  Erfrierung  vorüber  gegangen  ist,  ebenso  wie  einer  Erhöhung  der 
lokalen  Temperatur  über  das  normale  Maass  hinaus,  eine  Hyperämie 
der  hier  zu  besprechenden  Art.  In  der  reinsten  Form  und  augenblicklich 
wird  sie  durch  die  Erwärmung  hervorgerufen,  freilich  nur,  wenn  die 
Temperatur  der  Applikationsstelle  um  wenige  Grade  gesteigert  wird;  das 
Phänomen  wird  unrein,  wenn  eine  eigentliche  Verbrennung,  d.  h.  eine 
höhere  Temperatur  des  Gewebes,  welcher  ein  Absterben  folgt,  sich 
herstellt.  Die  Temperaturerniedrigung,  durch  zeitweiliges  Auflegen  von 
Eisstückchen  z.  B.  hervorgebracht,  hat  zunächst  entweder  Blässe,  somit 
Anämie,  oder  eine  blaurothe  Färbung  zur  Folge,  erst  hinterher  kommt 
der  Umschlag  in  die  aktive  Kongestion.  Reiben  und  Kratzen  der  Haut, 
Berührung  der  Bindehaut  des  Auges  mit  rauhen  Körpern,  Aufhebung 
eines  Druckes,  welcher  eine  Körperstelle  belastete,lassen  in  der  Regel  die 
arterielle  Hyperämie  unmittelbar  sich  einstellen ,  bei  energischer  Ein- 
wirkung geht  aber  auch  hier  als  unmittelbarste  Wirkung  eine  Blässe 
der  betroffenen  Stelle  voraus.  Rein  mechanisch  wird  eine  solche 
Hyperämie  erzeugt,  wenn  man  einen  Gegenstand  mit  stumpfer  Spitze 
fest  über  die  Haut  streicht;  in  wenigen  (20 — 30)  Sekunden  erscheint 
direkt  ein  rother  Strich,  welcher  beiderseits  von  einem  schmalen  weissen 
(anämischen)  Streifen  begrenzt  ist,  während  bei  leisem  Andrücken  nur 
ein  einziger  bis  zu  1  cm  breiter  anämischer  Streifen  auftritt  (M arey). 
Eine  grosse  Reihe  chemischer  Agentien,  namentlich  viele  Präparate  des 
Arzneischatzes,  denen  man  den  Namen  der  Rubefacientia  gegeben  hat, 
Spiritus,  Aether,  ätherische  und  scharfe  Oele,  Harze,  Säuren,  Alkalien, 
besonders  Ammoniak  rufen,  in  gewisser  Stärke  einwirkend,  diese 
Hyperämie  hervor,  und  zwar  meist,  nachdem  ein  momentanes  Erblassen 
vorausgegangen  ist.  Allen  diesen  Substanzen  hat  man  daher  den  Namen 
„Reize"  oder  speciell  Hautreize  beigelegt.    Endlich  ist  auch  die  direkte 
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elektrische  Reizung  der  Haut  im  Stande ,  die  aktive  Kongestion  in 
recht  reiner  Form  zum  Vorschein  zu  bringen. 

Die  nach  diesen  Einwirkungen  resultirende  Hyperämie  karak- 
terisirt  sich  ganz  besonders  durch  die  heilrothe  Färbung^  es  ist 
das  reine  Roth,  fast  ohne  Beimischung  von  Blau,  vorhanden^  weiches 
dem  arteriellen,  sauerstoffreicheren  Blut  zukommt. 

Die  Ausdehnung  und  die  Intensität  der  Röthung  entspricht  im 
Allgemeinen  der  Ausdehnung  und  Stärke  des  Reizes.  Auf  Druck 
schwindet  die  Röthung,  wenn  die  Hyperämie  ganz  rein,  namentlich 
nicht  mit  Extravasation  komplicirt  ist,  vollständig,  um  nach  dem  Nach- 
lassen desselben  in  kürzester  Zeit  sich  wiederum  herzustellen.  Inner- 
halb der  ganzen  gerötheten  Stelle  erscheint  die  Röthung  gleichmässig, 
wenn  die  überfüllten  Kapillaren,  in  den  oberflächlichsten  Gewebs- 
schichten  gelegen,  durch  keine  undurchsichtigen  Substanzen  verdeckt 
sind.  An  dünnen  durchsichtigen  Membranen,  der  Ohrmuschel  kleinerer 
Säugethiere,  der  Flughaut  der  Fledermäuse,  der  Lindehaut  des  Auges 
und  dem  dritten  Augenlid,  dem  Netz  und  Mesenterium,  der  Schwimm- 
haut und  der  Lunge  des  Frosches,  der  Harnblase  junger  Säugethiere 
konstatirt  man,  dass  Arterien  und  Venen  während  der  aktiven  Kon- 
gestion strotzend  mit  Blut  gefüllt  sind,  dass  ferner  die  arteriellen  Zweige 
deutlich  pulsiren,  namentlich  selbst  die  kleineren  Arterien,  an  welchen 
bei  ruhiger  Cirkulation  eine  Pulsbewegung  absolut  nicht  wahrzunehmen 
ist,  jetzt,  sobald  irgend  ein  Druck  auf  den  Theil  ausgeübt  wird,  zu 
pulsiren  anfangen.  Endlich  ist  in  den  aktiv  hyperämischen  Stellen, 
wenn  die  Röthung  nur  einige  Minuten  anhält,  subjektiv  wie  objektiv 
eine  nicht  unbeträchtliche  Temperaturerhöhung  wahrzunehmen.  Während 
man  früher,  und  zwar  noch  bis  zur  Zeit  der  Herrschaft  der  Bro  wn'schen 
Irritabilitätslehre,  sogar  noch  in  Broussais'  „physiologischer''  Schule 
die  aktive  Kongestion  als  eine  Fluxion,  eine  ßlutwallung  bezeichnete 
und  als  den  Ausdruck  einer  Stimulation  oder  einer  Zufuhr  von  Lebens- 
geistern ansah,  ohne  damit  im  geringsten  das  Wie  dieser  Vorgänge 
zu  erfassen,  verfügen  wir  jetzt  —  Dank  den  anatomischen  und  ex- 
perimentellen Forschungen,  welche  seitdem  angestellt  wurden  —  über 
eine  Reihe  von  wichtigen  Thatsachen,  welche  wenigstens  einen  Theil 
der  Vorgänge  an  der  Gefässwand,  so  wie  der  Einrichtungen,  welche 
in 's  Spiel  treten,  kennen  gelehrt  haben.  Zum  Verständniss  der  patho- 
logischen Kreislaufstörungen,  welche  in  den  folgenden  Kapiteln  be- 
handelt werden,  können  wir  nicht  umhin,  jene  Ergebnisse  und  damit 
die  Fundamente  für  die  pathologische  Theorie  im  Zusammenhang  zu 
betrachten. 

1)  Hunter's  Versuche  an  frischen  Arterien  hatten  schon  bewiesen, 
dass  ihre  Wandungen  nicht  nur  Elasticität,  sondern  auch  Kontraktilität  be- 
sitzen, .wie  der  Darm,  also  muskulärer  Natur  sind.  Rudolph!,  Lobstein 
u.  A.  hatten  Nervenfäden  und  zwar  besonders  Zweige  des  Sympathikus  in 
die  Wandungen  mehrer  Arterien  (Carotis,  Femoralis)  hinein  verfolgt.  Darauf 
gelang  es  He  nie,  das  karakteristische  mikroskopische  Element,  die  glatte 
Muskelfaser ,  in  der  Media  der  Arterie ,  selbst  bis  zu  den  kleinsten  Aesten 
hin  nachzuweisen  und  dadurch  ihre  Analogie  mit  den  schon  bekannten  kon- 
trahirbaren  Röhren  des  Körpers  zu  befestigen.  Auch  in  der  Venenwandung 
gelang  die  Demonstration  der  gleichen  kontraktilen  Fasern. 

2)  Nachdem  schon  die  Experimentatoren  des  vorigen  Jahrhunderts, 
zuerst  Pourfour  du  Petit,  nach  der  Durchschneidung  des  Halssympathikus 
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neben  der  Verengerung  der  Pupille  eine  Röthung  des  Ohres  und  der  Kopf- 
hälfte,  welche  als  entzündlich  aufgefasst  wurde,  beobachtet  hatten,  nachdem 
Du'puy  durch  denselben  Eingriff  beim  Pferd  einen  Schweissausbruch  auf 
der  betreifenden  Kopfseite  und  eine  Erwärmung  der  Ohrgegend  erzielt  hatte, 
nachdem  Braschet,  Valentin,  Schiff  mittels  der  Durchschneidung  und 
elektrischen  Reizung  des  Vago-sympathikus  zu  zeigen  versucht  hatten,  dass 
die  Nerven  die  Spannung  der  Gefässe  des  Kopfes ,  besonders  der  Pia  be- 
herrschten, begründete  es  Bernard  1851  als  eine  unumstössliche  Thatsache, 
dass  die  Durchschneidung  des  Sympathikus  am  Halse  eine  mächtige  Dila- 
tation der  Gefässe  des  Kaninchenohrs  und  eine  gleichzeitige  Erwärmung 
derselben  herbeiführt.  Elektrische  Erregung  des  Kopftheils  dieses  durch- 
schnittenen Nerven  schafft,  wie  Brown-Sequard,  Waller  erwiesen,  den 
entgegengesetzten  Zustand ,  Abnahme  der  Temperatur  und  Verengerung  der 
Gefässe.  Das  hyperämisch  gemachte  Ohr  zeigt  vorzüglich  eine  Dilatation  der 
Arterien,  eine  starke  Pulsation  derselben,  eine  dichte  Eüllung  auch  der  Ka- 
pillaren, eine  starke  Schwellung  der  Venen,  namentlich  aber  auch  in  letzteren 
hellrothes  „arterielles"  Blut.  Die  Temperatursteigerung  gegeDÜber  dem 
andern  Ohr  beträgt  5,  ja  7°  C,  erreicht  aber  niemals  Werthe,  welche  über 
die  innere  Temperatur  des  Thierkörpers  (41,5  bei  Kaninchen)  hinausliegen. 
Daher  fand  Bernard's  Deutung,  dass  die  Erwärmung  selbstständig  und 
primär  sei,  dass  besondere,  die  Wärmebildung  in  den  Geweben  beeinflussende 
Nervenfasern  (colorifiques,  thermische)  im  Sympathikus  enthalten  wären,  den 
lebhaftesten  Widerspruch,  und  durch  Brown-Sequard,  Schiff,  van  der 
Becke  Callenfels,  namentlich  durch  Kussmaul  und  Tenner  ihre  ex- 
perimentelle Widerlegung.  Indem  die  letzteren  Autoren  mittels  der  Unter- 
bindung der  Halsarterien  auf  der  einen  Seite  das  Blut  in  die  andere  Seite  des 
Kopfes  hinüberdrängten-,  erzeugten  sie  hier  eine  Hyperämie  und  damit  eine 
Temperatursteigerung  von  ganz  gleicher  Höhe  wie  mittels  der  Durchschnei- 
dung des  Haissympathikus.  Allgemein  wird  daher  als  Endergebniss  aner- 
kannt, dass  im  Halssympathikus  vasomotorische,  und  zwar  gefässver- 
engernde,  vasokonstriktorische  Nervenfasern  vorhanden  sind,  deren 
Lähmung  zunächst  eine  Erweiterung  der  arteriellen  Gefässbahn,  eine  ver- 
grösserte  Blutdurchströmung  des  Ohres  und  damit  eine  stärkere  Heizung 
desselben  herbeiführt,  deren  physiologische  Thätigkeit  eine  stetige  Spannung, 
einen  Tonus  der  Gefässe,  so  lange  der  Blutdruck  auf  die  Wandung  einwirkt, 
unterhält.  Weiter  zeigte  Cl.  Bernard  und  fand  dafür  volle  Anerkennung, 
dass  die  Durchschneidung  des  Bauchsympathikus  die  Erwärmung  der  gleich- 
seitigen untern  Extremität,  Exstirpation  des  Ganglion  supremum  des  Hals- 
sympathikus eine  Temperaturzunahme  in  der  Schädelhöhle  und  im  Gehirn 
herbeiführt.  Die  nachfolgenden  Experimentatoren  sind  allerdings  über  Sein 
(Nothnagel,  Goujon)  oder  Nichtsein  (Riegel  und  Jolly)  einer  Hyperämie 
der  Gefässe  der  Hirnhäute  im  Widerspruch  geblieben.  —  An  den  Organen 
in  der  Bauchhöhle  ist,  da  sie  von  allen  Körpertheilen  schon  an  und  für  sich 
die  höchste  Temperatur  besitzen ,  nach  der  Lähmung  oder  Reizung  der  zu- 
gehörigen Nervenäste  und  Ganglien  des  Sympathikus  therm ometrisch  ein 
Effekt  nicht  beobachtet  worden.  Um  so  positiver  redeten  hier  dagegen  die 
Resultate ,  welche  mittels  der  Registrirung  des  arteriellen  Blutdrucks  ge- 
wonnen wurden.  Reizung  des  Splanchnicus  veranlasst  eine  Arterienkontraktion 
und  damit  enorme  Steigerung  des  allgemeinen  arteriellen  Druckes  (Carotis), 
Durchschneidung  desselben  eine  Hyperämie  der  Mensenterialarterien,  der  Darm- 
und Nierengefässe,  und  gleichzeitig  ein  beträchtliches  Sinken  des  Blutdrucks 
(v.  Bezold  und  Bever,  Cyon  und  Ludwig,  Asp,  v.  Bäsch);  ausserdem 
fliesst  aus  der  angeschnittenen  Pfortader  eine  viel  grössere  Blutmenge  als 
während  der  Reizung  des  Splanchnicus. 

•3)  Die  experimentelle  Durchschneidung  cerebrospinaler  Nerven  rief 
ebenfalls  arterielle  Hyperämie  mit  Temperatursteigerung  hervor.  Die  erste 
Entdeckung  in  dieser  Richtnng  wurde  durch  Magendie  am  Auge  gemacht. 
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Die  Durchsclineidung  des  Trigeminns  in  der  Scbüdelliöhle  veranlasste  eine 
Injektion  der  Gefässe  der  Konjunktiva  und  der  Iris,  auch  der  Gefässe  der 
Chorioidea,  sehr  deutlich  nach  12  Stunden  (Valentin,  v.  Graefe).  Zunge 
und  Zahnfleisch  boten  ebenfalls  eine  Hyperämie  dar,  die  in  gleicher  Weise 
auch  mittels  der  Durchschneidung  des  N.  lingualis,  des  sensibeln  Astes  des 
Trigeminus  für  die  Zunge,  erreicht  wurde.  Dass  die  Durchschneidung  des 
Ischiadicus  eine  Erwärmung  der  hintern  Extremität  herbeiführt,  wurde  durch 
H.  Nasse  gezeigt,  durch  Schiff,  sowie  durch  Bernard  bestätigt  und  von 
Schiff  nicht  nur  der  gleiche  Effekt  für  die  vordere  Extremität  auf  Durch- 
schneidung des  Plexus  axillaris  gefunden ,  sondern  auch  eine  arterielle 
Hyperämie  der  Pfoten,  sowie  der  Gefässe  der  Plughaut  der  Pledermaus  nebst 
einem  Schwinden  des  Venenpulses  beoba-litet.  Bei  Fröschen  zeigt  die  Schwimm- 
haut in  gleicher  Weise  eine  Hyperämie  nach  der  Durchtrennung  des  Ischia- 
dicus (Saviotti).  Diese  Experimente  fanden  ihre  nächstliegende  Deutung 
dahin ,  dass  sich  den  peripherischen  grossen  Nervenstämmen  Pasern  aus  der 
Bahn  des  Sympathikus,  Gefässverengerer  gleich  den  oben  erwähnten  (Cl.  Ber- 
nard) beimischten,  obwohl  der  in  umgekehrter  Richtung  erwartete  Erfolg, 
mittels  einer  elektrischen  Reizung  derselben  Nerven  eine  Anämie  herzustellen, 
nicht  erlangt  wurde. 

4)  Um  so  mehr  erregte  das  Aufsehen  der  wissenschaftlichen  Welt  die 
weitere  Entdeckung  Bernard's,  dass  eine  elektrische  Reizung  cerebro-spinaler 
Nerven  nicht  Verengerung  der  Gefässe,  sondern  die  stärkste  Hyperämie  er- 
zeugt; es  existiren  also  in  den  peripherischen  Nervenbahnen  Gefäss- 
erweiterer  oder  Vasodilatatoren  als  Antagonisten  der  Gefässverengerer. 
Die  Reizung  der  Chorda  Tympani,  bezüglich  des  N.  tympanico-lingualis,  ver- 
anlasst eine  höchst  evidente  arterielle  Hyperämie  der  submaxillaren  Speichel- 
drüse, eine  solche  Beschleunigung  des  Blutstromes  in  ihrer  dilatirten  Gefäss- 
bahn,  dass  das  Venenblut  arteriell  gefärbt  wird,  aus  einem  Anschnitt  im 
Strahl,  sogar  mit  rythmischen  Erhebungen  sich  ergiesst  —  gleichzeitig  ent- 
steht lebhafte  Speichelsekretion,  wie  im  Ludwig'schen  Experiment  (Reizung 
des  N.  facialis  in  der  Schädelhöhle).  Da  durch  Vergiftung  mit  Atropin 
letztere  vernichtet  werden  kann  (Keuch el),  aber  die  Gefässerweiterung  und 
beschleunigte  Blutbewegung  der  Reizung  der  Chorda  in  unverminderter 
Stärke  folgt,  so  müssen  in  derselben  neben  den  Gefässerweiterern  noch  eigene 
Sekretionsnerven  vorhanden  sein  (Heidenhain).  Der  Sympathikus  liefert 
nachweisbar  Gefässverengerer  zu  jener  Drüse.  —  Nach  Vulpian's  Reizungs- 
versuchen liefert  die  Chorda  Tympani  in  die  Bahn  des  N.  lingualis  auch 
Gefässerweiterer  für  die  Zunge,  die  Wangenschleimhaut  und  das  Zahnfleisch, 
wahi'scheinlich  auch  Sekretionsfasern  für  die  Parotis.  —  Ausgezeichnete 
Gefässerweiterer  sind  die  von  Eckhard  beim  Hund  nachgewiesenen  Nervi 
erigentes  des  PeniS;  welche  vom  Sakralplexus  kommen  ;  bei  Reizung  derselben 
tritt  die  Erektion  ein  und  die  Blutmenge,  welche  aus  dem  Einschnitt  des 
Corpus  cavernosum  oder  der  Dorsalvene  des  Penis  hervorkommt ,  nimmt 
enorm,  bis  auf  das  Fünfzehnfache,  zu.  Als  Gefässverengerer  für  den  Penis 
hat  nach  Loven  der  N.  pudendus  zu  gelten.  —  Mechanische,  chemische, 
wie  elektrische  Reizung  der  Extremitätennerven  oder  Zerquetschung  des  Rücken- 
markes bewirkt  Erwärmung  der  Pfoten  um  8  — 15*^,  gleichzeitig  auch  Gefäss- 
füUe  (Goltz),  besonders  deutlich,  wenn  die  Extremität  kühl  gehalten  wurde 
(Bernstein)  oder  wenn  der  periphere  Nervenstumpf  nach  wenigen  Tagen 
in  der  Schnittwunde ,  also  in  einem  Zustand  entzündlicher  Reizung  wieder 
aufgesucht  wurde  (Goltz).  In  neuester  Zeit  scheint  die  alte  Behauptung 
Bernard's  und  Schiffs,  dass  auch  der  Sympathikus  des  Halses  beide 
Faserarten  einschliesst ,  ihre  Bestätigung  zu  erhalten.  Die  Reizung  dieses 
Nerven  ruft  nach  den  Beobachtungen  von  Dastre  und  Morat  gleichzeitig 
mit  der  Anämie  des  Ohres,  der  Zunge,  des  Gaumensegels  und  der  Epiglottis 
eine  Hyperämie  der  Gaumen-  und  Nasenschleimhaut,  des  Zahnfleisches,  der 
Lippen  und  Wangen  hervor,  und  zwar  ganz  unmittelbar,  nicht  etwa 
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nach  einer  vorausgegangenen  Anämie,  also  ohne  dass  eine  Ueberreizung  der 
Vasokonstriktoren  angenommen  werden  darf.  Schon  Jolyet  und  Laffont 
hatten  dieselben  Regionen  durch  eine  Reizung  des  N.  maxillaris  superior 
erröthen  gemacht  und  vermuthet,  dass  auch  die  Vasodilatatoren  des  Sympa- 
thikus in  die  Bahn  des  Trigeminus  eingeleitet  würden.  —  Bei  den  Muskeln 
stösst  die  Beobachtung  wegen  ihrer  nicht  isolirten  Lage  auf  Schwierigkeiten; 
sowohl  die  Temperaturmessung,  wie  die  Bestimmung  des  Cirkulationsverhält- 
nisses  aus  der  Ausüussgeschwindigkeit  oder  dem  Drucke  des  Venenblutes 
ergab  den  Forschern  (Ludwig,  Sadler,  Gaskell,  Heidenhain)  nicht 
ganz  harmonirende  Resultate.  Ausserdem  scheinen  hier  die  Effekte  der 
Reizung,  wie  auch  der  Lähmung  der  Nerven  ungemein  rasch  vorüber  zu 
gehen.  ^ 

Die  Topographie  und  die  Bahn  der  beiderlei  Gefässnerven  ist  noch 
nicht  in  ganzer  Ausdehnung  aufgedeckt,  es  ist  namentlich  noch  nicht  der 
vielseitig  angestrebte  Beweis  dafür  gelungen,  dass  zu  allen  Gefässgebieten 
gleichzeitig  Gefässverengerer  und  Gefässerweiterer  verlaufen.  Ein  getrennter 
Verlauf  beider  Faserarten  ist  sicher  festgestellt  nur  für  die  Gefässnerven  der 
Submaxillardrüse  und  der  Corpora  cavernosa.  —  Die  Lehre  Sti Hing's, 
dass  der  Sympathikus  der  Vasomotorius  sei,  dass  er  den  Gefässen  sowohl 
die  Erregungen,  welche  sie  erweitern,  als  auch  diejenigen,  welche  sie  ver- 
engern, zutrüge,  erlangte  zwar  eine  experimentell  thatsächliche  Begründung : 
doch  ist  noch  nicht  erwiesen,  ob  wirklich  alle  Gefässnerven  irgendwo  die 
Bahn  des  Sympathikus  passiren.  «■ — 

5)  Der  Sympathikus  bildet  aber  sicherlich  nicht  ein  abgeschlossenes, 
selbstständiges  Nervensystem ,  wenn  er  gleich  Ganglien  massenhaft  trägt. 
Nachdem  anatomisch  seine  zahlreichen  Verbindungen  nicht  nur  mit  Gehirn- 
nerven, sondern  auch  mit  den  spinalen  Nervenwurzeln  und  dem  Rückenmark 
mittels  der  Rami  communicantes  nachgewiesen  waren,  haben  die  neueren 
Experimente  die  physiologische  Bedeutung  derselben  festgestellt.  Die  Rami 
communicantes,  welche  die  Gefässnerven  dem  Halssympathikus  für  den  Kopf 
zuführen,  kommen  vom  unteren  Halsmark,  mindestens  mittels  der  ersten  beiden 
dorsalen  Nervenwurzeln  (Bernard,  Dastre  und  Mo  rat);  die  Nervenbahnen, 
welche  den  untern  Extremitäten  Seitens  des  Bauchsympathikus  zugeleitet 
werden ,  passiren  wohl  grösstentheils  die  hintern  Wurzeln  der  Lumbar- 
nerven, nicht  die  sakralen  Nervenwurzeln,  indem  der  vasomotorische  Einfluss 
des  Sympathikus  für  die  Haut,  wie  für  die  Muskeln  der  untern  Extremität  nach 
fortbestand,  nachdem  die  Cauda  equina  mit  ihren  sakralen  Nervenwurzeln 
ganz  durchschnitten  (Ostroumoff)  oder  das  unterste  Lendenmark  exstir- 
pirt  wurde  (Stricker). 

Durchschneidungen  des  Rückenmarks  veranlassen  im  Allgemeinen  eine 
arterielle  Hyperämie  in  denjenigen  Theilen,  welche  vasomotorische  Nerven 
aus  dem  unterhalb  des  Schnittes  gelegenen  Rückenmark  beziehen ,  deutlich 
erkennbar  an  der  Temperatursteigerung  der  Haut ,  welche  bei  einseitiger 
Durchschneidung  mit  Hyperästhesie  verbunden  eintritt  (Brown-Sequ ar d)  ; 
die  elektrische  Reizung  des  Hals-  und  Brustmarks  hat  den  umgekehrten 
Effekt,  namentlich  eine  bedeutende  Steigerung  des  Blutdrucks  in  der  Carotis 
(v.  Bezold),  aber  auch  eine  sichtbare  Verengerung  der  Arterien,  speciell  der 
Arterien  der  grossen  Bauchorgane,  in  dem  Gebiete  des  Splanchnicus  (Bezold 
und  Bever),  ferner  der  Zwerchfell-  und  Extremitätengefässe  zur  Folge;  nur 
die  Kopfgefässe  bleiben  ausgeschlossen  (Ludwig  und  Thiry).  Umgekehrt 
bewirkt ,  wie  Bezold  und  Bever  zeigten ,  die  Durchschneidung  des  Brust- 
marks im  obern  Theil,  ebenso  wie  die  alleinige  Durchtrennung  der  Nn. 
splanchnici  beiderseits  eine  enorme  Dilatation  der  Blutgefässe  der  Bauch- 
organe und  damit  einen  starken  Abfall  des  arteriellen  Druckes.  —  Das 
Rückenmark  vermittelt  zahlreiche  Reflexe  auf  die  vasomotorischen  Nerven, 
welche  sich  experimentell  sowohl  als  Anämie,  wie  als  Hyperämie  äusserten; 
zuweilen  folgte  die  reflektorische  H3rperämie  erst  einer  Anämie.    So  bewirkte 
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die  elektrische  Reizung  des  centralen  Stumpfes  des  N.  auricularis  cervicalis 
regelmässig  zuerst  ein  Erblassen  mit  Verengerung  der  Arterien  und  \2  bis 
1  Sekunde  hernach  eine  beträchtliche  arterielle  Kongestion  des  Ohres  der 
Kaninchen  (van  der  Becke  Callenfels,  Snellen,  Loven);  an  kurarisirten 
Thieren  konnte  sich  die  Reihenfolge  auch  umkehren  (Loven).  Aber  auch 
die  Reizung  der  centralen  Stümpfe  nicht  zum  Ohr  gehöriger  sensibler  Nerven 
veranlasste  einen  Reflex  auf  die  Ohrgefässe ,  und  zwar  erzeugten  eine  Dila- 
tation derselben  die  Reizungen  des  Ischiadicus  (Snellen,  Owsjannikow 
und  Tschiriew,  Vulpian),  riefen  dagegen  eine  Verengerung  der  Zungen- 
arterien (Vulpian),  sowie,  falls  zuvor  die  Chorda  durchschnitten  war,  die 
Sekretion  eines  dicken  Speichels  in  der  Submaxillardrüse  hervor,  wie  ihn 
auch  die  Sympathikusreizung  liefert  (Owsj annikow  und  Tschiriew).  Die 
reflektorische  Ohrhyperämie  erhielt  Loven  durch  Reizung  des  N.  infra- 
orbitalis  und  des  Plexus  brachialis,  eine  gleichartige  Dilatation  der  Art. 
saphena  nach  Reizung  des  centralen  Stumpfes  des  N.  dorsalis  pedis,  der 
Art.  maxillaris  durch  Reizung  der  sensibeln  Gesichtsnerven,  sowie  der  Vorder- 
armarterien mittels  der  Reizung  zugehöriger  Hautnerven.  Leise  Erregungen 
der  sensiblen  Nerven  der  Eichel  beim  Hunde  erregten  Reflexerektion;  ihr 
Verlauf  in  dem  N.  pudendus  wurde  von  Eckhard  erwiesen,  während 
Groltz  zeigte,  dass  auch  umgekehrt  die  Erektion  gehemmt,  also  wohl  die 
Blutbahn  der  Corp.  cavern.  anämisch  wird  durch  kräftige  mechanische 
Reizung  von  Hautnerven,  auch  wenn  Schmerzempfindung  und  psychische 
Reflexe  mittels  der  Durchschneidung  des  Lendenmarks  unmöglich  gemacht 
waren.  Die  reflektorischen  Eff'ekte  auf  die  Vasomotoren  bleiben  nicht  auf 
einzelne  Theile  beschränkt,  dehnen  sich  vielmehr  über  eine  Reihe  von  Gefäss- 
bezirken,  selbst  ferngelegenen,  aus,  wie  namentlich  aus  den  Versuchen  Man- 
tegazza's,  Heidenhain's  und  Saviotti's  erhellt.  Als  M.  und  H.  durch 
Reizung  sensibler  Nerven,  sei  es  der  Stämme  oder  ihrer  peripherischen  Enden 
in  der  Haut,  eine  Verminderung  der  inneren  Körpertemperatur  gleichzeitig 
mit  einem  Steigen  der  Hauttemperatur  hervorriefen ,  war  reflektorisch  eine 
arterielle  Kongestion  der  äussern  Haut,  welche  hier  die  Wärmeabgabe  nach 
aussen  steigerte,  hergestellt.  Der  Puls  nahm  dabei  an  Zahl  zu,  der  arterielle 
Blutdruck  stieg  meistens,  namentlich  bei  geringen  Erregungen,  leiser  Be- 
rührung der  Haut,  selbst  nur  ihrer  Haare  (Grützner  und  Heidenhain). 
Saviotti  konnte  unter  dem  Mikroskop  in  der  Schwimmhaut  der  Frösche 
Gefässkontraktionen  auftreten  sehen,  wenn  an  beliebigen  Stellen  des  Körpers 
die  Haut  mit  der  Nadelspitze  nur  schwach  berührt  wurde.  —  Vasomotorische 
Reflexe  können  auch  durch  Temperaturveränderungen  an  der  Haut  hervor- 
gerufen werden.  So  konstatirten  Bro w^n-Sequard  und  Tholozan,  als 
sie  ihre  eine  Hand  in  Eiswasser  tauchten,  ein  gleichzeitiges  Sinken  der 
Temperatur  auch  der  andern,  nicht  eingetauchten  Hand  um  1 — 12^.  Vulpian 
erzielte  einige  Male  einen  Effekt  nicht  im  gleichen  Sinne,  sondern  ein  Steigen 
um  0,5  bis  2*^,  so  dass  also  wohl  eine  reflektorische  Gefässer Weiterung,  nicht 
eine  Verengerung  an  der  symmetrischen  Stelle  eintrat.  Bei  Hunden  haben 
alsdann  Teissier  und  Kaufmann  während  des  Auflegens  eines  Wasser- 
beutels auf  das  eine  Bein  an  einem  Arterienast  des  andern  Beins  mittels 
des  Sphygmoskopen  eine  Steigerung  des  Druckes,  wenn  durch  den  Beutel 
abgekühlt,  eine  Erniedrigung,  wenn  erwärmt  wurde,  notiren  können ;  indessen 
wurde  zuweilen  dieses  Verhältniss  auch  umgekehrt,  so  namentlich  bei  er- 
schöpften Thieren,  und  ferner  verhielten  sich  die  Carotiden  umgekehrt,  wie 
die  Schenkelarterien.  —  Auch  das  grossartige  Fallen  des  Blutdrucks  nach 
Reizung  des  N.  depressor  (bei  Kaninchen,  Hasen,  Katzen)  beruhte  auf  einer 
Reflexerweiterung  der  Gefässe,  wesentlich  der  vom  Orte  der  Reizung  fern 
gelegenen  Bauchorgane,  wie  die  sichtbare  Hyperämie  der  Nieren  und  der 
weitere  Umstand,  dass  die  Depression  sehr  gering  ausfiel,  wenn  die  Splanchnici 
zuvor  durchschnitten  waren,  bewies  (Ludwig  und  Cyon).  Die  Gefässreflexe, 
welche  durch  Blutdruckänderungen  sich  manifestiren  und  durch  Reizungen 
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des  Rückenmarkes  erzielt  werden,  sind  noch  kontrovers.  Ueberhaiipt  bleibt 
bei  diesen  Reflexen  auf  grosse  Distanz  noch  zu  entscheiden,  welchen  Antheil 
an  den  erzielten  Veränderungen  der  Cirkulation  die  Störung  der  Herzaktion 
hat.  Durch  den  sog.  Klopfversuch  von  Goltz,  durch  die  experimentelle 
Beobachtung  der  Pulsveränderung  beim  Schmerz  (Mantegazza)  wissen  wir 
ja,  wie  sehr  die  Herzleistung  reflektorisch  beeinflusst  wird.  Dennoch  kann 
es  nicht  zweifelhaft  sein,  dass  die  Reflexe  auf  die  Wandung  der  arteriellen 
Gefässe  in  den  referirten  Erscheinungen  die  Hauptrolle  spielen. 

Das  Centrum  dieser  Reflexe  auf  grosse  Entfernung ,  vasomotorisches 
Centrum  genannt,  liegt  nach  Schiff,  Dittmar  u.  A.  in  der  Medulla  ob- 
longata,  nach  Goltz,  Vulpian  vertheilen  sich  die  erforderlichen  Reflex- 
centren auf  das  ganze  Rückenmark.  Für  die  beschränkten  lokalen  Reflexe 
liegen  die  Centren  wohl  in  den  Ganglien  des  Sympathikus  und  den  Inter- 
vertebralganglien.  Ausserdem  sind  aber  auch  die  peripherischen  Gang- 
lien, welche  Sympathikusäste  empfangen,  Ganglion  ciliare,  sphenopalatinum^ 
maxillare ,  submaxillare  Centren  dieser  Reflexe.  Endlich  sind  noch  längs 
der  Arterien  der  Submaxillardrüse  von  Bernard,  sowie  in  der  Nachbar- 
schaft der  Hauptgefässe  des  Penis  von  L  o  v  e  n  mikroskopische  Ganglien- 
zellenhaufen, welche  wahrscheinlich  diesen  Reflexen  dienen,  nachgewiesen 
worden. 

6)  Das  schwierigste  Problem  liegt  in  der  Frage  nach  der  Art  der  En- 
digung der  Nerven  in  der  Wand  der  Gefässe,  ihrer  Beziehung  zu  einander 
und  zu  der  Gefässmuskulatur.  Gefässverengerer  und  Gefässerweiterer  scheinen 
für  die  Gefässe,  wenigstens  für  die  Arterien,  dasselbe  zu  sein,  wie  der 
Accelerator  des  Sympathikus  und  der  Vagus  für  das  Herz.  Während  die 
Vasokonstriktoren  den  Gefässmuskeln  die  motorischen  Impulse  zutragen, 
würden  die  Vasodilatatoren  diese  Erregung  hemmen,  auch  als  Interferenz  hat 
man  das  Resultat  ihrer  gegenseitigen  Aktion  bezeichnet  (Bernard).  Mit 
Goltz  können  wir  uns  vorstellen,  dass  überall  in  der  Gefässwand,  so  weit 
sie  innervirt  und  kontraktil  ist,  noch  mikroskopische  Centren,  peripherische 
Ganglienzellen  oder  automatische  Apparate  Zwecks  der  gegenseitigen  Be- 
einflussung der  antagonistisch  wirkenden  vasomotorischen  Nerven,  ähnlich 
den  leicht  nachweisbaren  Herzganglien  existiren,  oder  aber  auch  eine  besondere 
Vorrichtung  der  Nervenenden  an  der  Muskelfaser  der  Gefässwand  supponiren. 
Mittels  der  histologischen  Forschung  ist  nur  so  viel  sicher  festgestellt  und 
allgemein  anerkannt,  dass  zu  der  Wandung  der  kleinen  Arterien  noch  zahl- 
reiche Nerven  treten,  um  dichte  Plexus  zu  bilden  (His),  von  denen  die 
grösseren  in  dem  adventitiellen  Gewebe  (Grundplexus)  gelegen  sind.  Ob 
Anschwellungen  ihrer  Knotenpunkte  wirklich  als  Ganglien  aufgefasst  (Beale, 
Lehmann,  Henocque),  ob  ferner  die  feinsten  Endfäserchen  sich  direkt  in  je 
eine  Muskelfaser  einsenken  und  mit  einem  Endknöpfchen  endigen  (Henocque, 
Arnold),  darüber  sind  lebhafte  Zweifel  ausgesprochen  worden  (Ranvier). 
—  Andererseits  hat  man  zur  Erklärung  der  Aktion  der  Gefässerweiterer 
einen  aktiv  erweiternden  Mechanismus  gesucht.  Muskuläre  Elemente  in  der 
Gefässwand  könnten,  glaubt  man,  in  einer  solchen  Anordnung  existiren,  dass 
ihre  Aktion  die  Gefässe  erweiterte,  dass-  longitudinell  angeordnete  Fasern 
den  cirkulären  entgegenwirken  müssten  (Stilling,  Exner,  Auerbach). 
Diese  Vorstellung  ist  als  irrig  erkannt,  ebenso  ist  die  Meinung,  welche  einst 
von  Schiff  gehegt  wurde,  dass  kontraktile  Elemente  des  einbettenden  Binde- 
gewebes, Bindegewebszellen,  die  Gefässwände  auseinanderzerren  könnten,  ver- 
lassen worden.  Nur  die  Theorie  der  Attraktion  des  Blutes  Seitens  des  er- 
nährten Gewebes,  welche  eigentlich  schon  aus  dem  vorigen  Jahrhundert 
stammt  (Prochaska),  die  Ansicht  nämlich,  dass  jedes  in  Thätigkeit  versetzte 
Organ  das  Blut  entsprechend  seinem  Bedürfniss  (Stimulus  necessitatis 
Hunter's)  anzieht  und  anhäuft,  zählt  immer  noch  Anhänger  (Brown- 
Sequard).  Hiernach  würde  eine  durch  die  Nervenbahn  zugeleitete  Reizung 
direkt  auf  das  Gewebe ,  z.  B.  die  Drüsenelemente  wirken  ,  sie  zur  Aktion 
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veranlassen  und  erst  durch  diese  die  Dilatation  der  Gefässe,  also  indirekt 
die  aktive  Kongestion  schaffen.  Indess  widerspricht  dieser  Auffassung  der 
Erfolg  des  Keuchel-H'eidenhain'schen  Versuchs,  das  Fortbestehen  der 
aktiven  Kongestion  der  Submaxillardrüse  bei  Reizung  der  Chorda,  trotzdem 
durch  Atropinvergiftung  die  Speiehelsekretion  vernichtet  ist ;  laut  eines 
analogen  Versuchs  Wittich's  ist  an  der  Parotis  nach  Kurarisirung  durch 
Reizung  des  Sympathikus  die  Sekretion  nicht  mehr  hervorzurufen,  während  die 
Ohrgefässe  noch  erblassen.  Ferner  hebt  Schiff  mit  Recht  gegen  jene  Formu- 
lirun g  der  Attraktionstheorie  hervor,  dass  eine  Anziehung,  gleichsam  ein 
Ansaugen  des  Blutes  in  den  Kapillaren  den  Druck  in  den  Venen  vermindern 
musste,  während  doch  in  der  experimentell  erzeugten  aktiven  Kongestion 
stets  eine  Druckerhöhung  in  den  Venen  des  betreffenden  Bezirks  mit 
gleichzeitigem  Sinken  des  Arteriendrucks  gemessen  wurde.  —  In  neuester 
Zeit  hat  man,  da  die  Theorie  der  automatischen  Gefässganglien  in  neuen 
Thatsachen  keine  festere  Begründung  erlangte  und  daher  nicht  befriedigte, 
in  chemischen  Vorgängen  innerhalb  des  intervaskulären  Gewebes  die  Quelle 
der  Gefässdilatation  und  Gefässverengerung  gesucht,  hat  aber  eigentlich  nur 
die  Attraktionstheorie  in  ein  modernes  Gewand  gekleidet  und  specialisirt. 
S  e  V  e  r  i  n  i  beobachtete  mikroskopisch  eine  Verengerung  der  Kapillaren  in 
ausgeschnittenen  Membranen  (also  ohne  Blutströmung)  nach  Zufuhr  von 
Sauerstoff,  eine  Erweiterung  mittels  der  Behandlung  mit  Kohlensäure,  welche 
Thatsachen  indess  durch  Roy  und  v.  Mering  nicht  bestätigt  werden  konnten; 
S.  bestimmte  hierauf  an  künstlich  durchbluteten  Hammellungen,  welche  ent- 
weder mit  Luft,  mit  Sauerstoff'  oder  mit  Kohlensäure,  auch  Stickstoff  gefüllt 
wurden,  die  Ausflussgeschwindigkeit  des  durchgetriebenen  Blutesund  beobachtete 
eine  wesentliche  Abnahme  derselben  bei  der  Füllung  der  Lungen  mit  Sauer- 
stoff oder  atmosphärischer  Luft,  ein  langsameres  Sinken  bei  Anwendung  von 
Kohlensäure.  M  o  s  s  o  hatte  schon  das  auffallende  Faktum  konstatirt ,  dass 
bei  den  Durchblutungen  der  Niere  jede  Pause  bewirkt,  dass  zunächst  die  aus 
den  Venen  ausfliessende  Blutmenge  erheblich  zunimmt,  die  Passage  also  freier 
wird,  wohl  mittels  einer  während  der  Ruhe  erzeugten  Atonie  der  Gefäss- 
wandungen.  Hierauf  basirt  Severini  seine  Theorie,  dass  die  Kohlensäure, 
in  den  Geweben  angehäuft,  bei  den  Akten  der  Gefässerweiterung  in  der  ar- 
teriellen Kongestion  der  wirksame  Faktor  ist.  Andererseits  sah  Gaskell 
am  Herzen  durch  Behandlung  mit  alkalischem  Salzwasser  Steigerung  der 
Kontraktion  bis  zum  Stillstand  in  Systole,  durch  Anwendung  von  ganz  ver- 
dünnter Säure  (Milchsäure)  Erschlaffung  und  schliesslich  diastolischen  Still- 
stand ;  in  gleichem  Sinne  trat  Steigerung  oder  Verminderung  des  Tonus  der 
arteriellen  Gefässe  eines  ausgeschnittenen  Muskels  bei  der  Durchströmung 
mit  alkalisch  oder  sauer  gemachter  Flüssigkeit  ein.  In  Severini's  Versuchen 
hatte  die  Kohlensäure  bisweilen  auch  den  umgekehrten  Effekt,  und  nach 
M  0  s  s  0  wirkte  Erstickungsblut  immer  verzögernd  auf  den  venösen  Ausfluss 
aus  den  Nieren-  und  Lebervenen,  wie  auch  Haro  und  A.  Ewald  die  Ausfluss- 
geschwindigkeit des  Blutes  aus  kapillaren  Glasröhren  durch  Zusatz  von 
Kohlensäure  sinken  sahen.  Es  muss  nun  wohl  als  sehr  fraglich  bezeichnet 
werden,  ob  die  von  Severini  und  von  Gas  kell  beobachteten  chemischen 
Wirkungen  an  überlebenden  Membranen  für  die  Zustände  der  Gefässe  unter 
natürlichen  Lebensverhältnissen,  für  die  natürliche  Lichtung,  welche  am  Leben- 
den von  so  ausserordentlich  fein  reagirenden  Mechanismen  beeinflusst  wird,  ver- 
werthbar  sind.  Ferner  bleibt  der  Einwand  gegen  diese  chemischen  Theorien  der 
arteriellen  Kongestion  bestehen,  dass  uns  noch  jede  Vorstellung  abgeht,  wie 
die  experimentelle  Erregung  der  Gefässnerven  die  Kohlensäure-,  Milch- 
säure-, Alkalibildung  u.  s.  w.  in  den  Geweben  wachrufen  soll,  und  zwar 
momentan  und  so  energisch ,  wie  es  das  Experiment  erforderte ;  eine  solche 
Energie  trophischer  Nerven  ist  bis  dahin  wohl  noch  nicht  angenommen 
worden. 

Allerdings  haben  wir  uns  aber  zu  vergegenwärtigen,  dass  muskuläre 
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Organe  nicht  bloss,  wenn  ihnen  nervöse  Impulse  zufliessen,  in  Thätigkeit  ge- 
rathen,  die  Muskelsubstanz  selbst  ist  irritabel,  und  besonders  das  organische 
Muskelgewebe  der  röhrigen  Organe  pflanzt  Erregungen  von  Stelle  zu  Stelle 
fort  (peristaltische  Bewegung),  indem  die  Kontraktion  einer  Stelle  den  Nachbar 
belastet  und  dehnt  (Engelmann).  Es  liegen  viele  Thatsachen  vor,  welche 
gerade  für  die  Gefässe  eine  grosse  Empfindlichkeit  ihrer  Wandungen  für 
Druckveränderungen  bekunden.  In  erster  Linie  sind  die  Gefässe,  namentlicli 
die  kapillären  Arterien,  wie  das  Herz,  automatisch  arbeitende  Apparate,  deren 
Thätigkeit  durch  die  Nerven  wohl  regulirt,  aber  nicht  wachgerufen  wird. 
Darnach  begreift  es  sich,  dass  der  Effekt  der  experimentellen  Reizung  der 
Vasomotoren  stets  verzögert,  nach  einer  Latenz  von  0,4,  ja  1  Sekunde  er- 
scheint, dass  ferner  der  Effekt  der  Reizung  nur  einige  Zeit  anhält,  auch  wenn 
sie  fortgesetzt  wird,  indem  die  automatischen  Apparate  den  veränderten 
Strömungsbedingungen  sich  anpassen.  Jedenfalls  lehren  die  Experimente  von 
H.  Weber,  Saviotti  u.  A. ,  dass  auch  nach  der  Durchschneidung  aller 
Nervenstämmchen  einer  Extremität  die  Schwimmhautgefässe  sogar  am  am- 
putirten  Bein  noch  ebenso  gut  durch  lokale  Agentien  mächtig  kongestionirt 
werden  können ,  dass  ferner  keine  Erregung  von  den  Nerven  aus  eine  so 
hochgradige  Hyperämie  schafft,  wie  die  an  der  Schwimmhaut  selbst  ange- 
brachten Irritantien.  Samuel  und  Sigm.  Mayer  konstatirten  das  Gleiche 
an  den  Gefässen  des  Kaninchenohrs ;  Goltz  erzielte,  als  er  galvanokaustisch 
den  Oberschenkel  durchschnitt  und  nur  die  Arterie  und  Vene  erhielt,  immer 
noch  durch  Senföl  an  der  Haut  des  getrennten  Beines  eine  scharf  begrenzte 
Kongestion,  und  Vulpian  konnte  auch  an  der  Area  vasculosa  des  Hühner- 
embryo durch  ein  Tröpfchen  Nikotinlösung  eine  ausgezeichnete  lokale  Kon- 
gestion um  die  Applikationsstelle,  an  Gefässen  also,  welche  durchaus  nervenlos 
sind,  erregen.  Allerdings  bleibt  auch  für  diese  Fälle  immer  noch  der  Hypo- 
these freie  Bahn,  dass  in  der  ganzen  Länge  auch  dieser  Gefässe  lokale  Ganglien- 
zellen in  gleicher  Dichtigkeit  hingestreut  sind,  wie  in  der  Muskularis  des 
Magens  und  Darmes ,  und  gleich  den  Herzganglien  als  rein  lokale  Centra 
fungiren,  ohne  der  Verbindung  mit  den  grossen  Nerven,  dem  Grenzstrang  und 
dem  Hirnrückenmark  zu  bedürfen  —  eine  Hypothese,  welche  vorläufig  jeder 
anatomischen  Stütze  entbehrt,  welche  aber  auch  unserer  Annahme  einer  ganz 
lokalen  Erregbarkeit  der  einzelnen  kontraktilen  Segmente  der  Gefässwandung 
durchaus  nicht  entgegengesetzt  ist. 

Der  Faktoren  ,  welche  die  Gefässlichtung  bestimmen  ^  giebt  es 
stets  mehrere^  auch  an  den  kleinsten  Gefässbezirken :  die  Thätigkeit, 
1)  der  Gefässerweiterer,  2)  der  Gefässverengerer,  3)  der  lokalen  Muskel- 
lager mit  ihren  hypothetischen  lokalen  Centren,  4)  die  Triebkraft  des 
Blutes,  Resultat  der  Herzarbeit,  Die  Einrichtungen  sind  der  Art,  dass 
sich  diese  Faktoren  mit  einander  abwägen,  bei  Störungen  auf  ein  be- 
stimmtes Gleichgewicht  tendiren.  Ueberraässige  Thätigkeit  des  einen 
Faktors  hat  auch  die  Anspornung  des  Gegners  zur  Folge.  Eine  an- 
haltende Erregung  in  einer  ungewöhnlichen  Richtung  veranlasst,  wenn 
sie  andauert,  eine  Anpassung,  dagegen,  wenn  sie  plötzlich  schwindet, 
aber  auch  häufig  beim  Andauern  ein  Umschlagen  in  den  entgegen- 
gesetzten Zustand.  Lässt  eine  Gefässkontraktion,  welche  einen 
Gefässbezirk  blutleer  machte,  nach,  so  tritt  nicht  etwa  gleich  der  nor- 
male Zustand  ein,  es  erfolgt  vielmehr  fast  regelmässig  eine  sekundäre 
Kongestion  gewissen  Grades.  Umgekehrt  hat  sich  auch  in  hyperämisch 
gewesenen  Bezirken  eine  Neigung  zur  Gefässkontraktion  ausgebildet. 
Als  Marey  seine  Hand  in  ein  hermetisch  abgeschlossenes  Gefäss 
steckte,  sie  durch  Lufteinpumpen,  also  durch  gleichmässig  vertheilten 
hohen  Luftdruck  ganz  anämisch  machte  und  sie  alsdann  unter  den  ge- 
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wohnlichen  Luftdruck  brachte ,  schwand  die  Leichenblässe  der  Hand 
nicht  nur,  sondern  letztere  wurde  stark  kongestionirt^  obwohl  doch 
keinerlei  Irritans  eingewirkt  hatte.  Durch  längeres  Hochhalten  des 
Armes  können  wir  unsere  Hand  anämisch  machen ;  wenn  wir  nun  die 
Anämie  durch  eine  Umschnürung  des  Armes  steigern  und  dann  die 
Ligatur  lösen,  so  bildet  sich  auch  bei  erhobener  Stellung  eine  deutliche 
Kongestion  aus  (List  er).  Andererseits  sah  Li  st  er,  als  die  Nadeln 
aus  einem  seit  drei  Tagen  hyperämischen  Wundrande  ausgezogen 
wurden,  diese  Hautstelle  erblassen.  Nach  Beschäftigungen  in  kalten 
Medien  tritt  Neigung  zur  Kongestion  der  exponirten  Körperstellen  auf, 
wie  in  den  Frostbeulen,  umgekehrt  erblassen  gern  Hände  und  Arme, 
welche  in  warme  Flüssigkeit  einige  Zeit  eingetaucht  waren. 

Bei  Thieren  ist  dieser  Umschlag  der  Thätigkeit  der  Gefässwand,  positive 
Erweiterung  nach  der  durch  Druck  veranlassten  Vereno-erung  der  Gefäss- 
bezirke  (Roy  und  Graham  Brown),  oder  auch  bei  Nervenreizung  statt 
der  gewöhnlichen  Verengerung  Erweiterung,  endlich  beides  neben  einander, 
z.  B.  Temperaturabnahme  des  Oberschenkels  neben  der  Temperatursteigernng 
an  den  Pfoten  (Schiff)  nachgewiesen  worden. 

An  der  Hand  der  aufgezählten  experimentellen  Thatsachen  können 
wir  uns  nun  über  das  Wesen  mancher  Hyperämien,  welche  als  eigent- 
lich krankhafte  beim  Menschen  vorkommen,  eine  Vorstellung  bilden 
und  namentlich  einzelne  derselben  als  typische  Illustrationen  zu  den  ex- 
perimentell erzeugten  Arten  der  Hyperämie  ansprechen.  Jene  haben  ebenso 
wie  diese  nachweisbar  einen  nervösen  Ursprung  und  können  daher  als 
vasomotorische  Neurosen  (Cahen)  oder  Angioneurosen  be- 
zeichnet werden. 

a)  die  arterielle  Kongestion  in  Folge  einer  Lähmung  der 
Gefässverengerer  (Sympathikus)  oder  die  neuroparalytische 

Kongestion. 

Traumatische  Verletzungen  des  Grenzstranges  am  Halse, 
Geschwülste,  welche  in  seiner  Nähe  wuchsen  und  ihn  degenerirten, 
besonders  Kröpfe,  Halswirbelläsionen  sind  in  mehreren  Fällen  als 
veranlassende  Momente  positiv  nachgewiesen.  In  andern  Fällen  wurde 
die  AfFektion  von  crysipelatösen  Entzündungen,  Erkältungen  u.  s.  w. 
hergeleitet  oder  auch  kein  veranlassendes  Moment  erkannt.  Immer 
war  es  die  Kombination  der  karakteristischen  Erscheinungen  an  der 
Pupille,  die  Myosis,  und  der  Stellung  der  Augenhder,  die  Ptosis  (okulo- 
pupilläre Symptome)  mit  den  Phänomenen  der  Kongestion  der  gleich- 
seitigen Kopf-  und  Halshälfte,  selbst  des  Armes,  welche  das  Leiden 
in  den  Sympathikus  lokalisiren  liess;  eine  weitere  Begründung  hiefür 
lieferte  bisweilen  das  Symptom  der  einseitigen  Schweisssekretion  (Hyper- 
hidrosis). 

Als  reinster  Fall  von  traumatischer  Verletzung  des  Halssympa- 
thikus ist  die  von  W^eir  Mitchell,  Morehouse  und  Keen  be- 
richtete Schussverletzung  des  rechten  Halses  zu  nennen :  sechs  Wochen 
später  nach  leichten  Anstrengungen  ungewöhnliche  Röthe  der  rechten 
Gesichtshälfte,  Röthung  der  Konjunktiva,  Thränenfluss,  Kleinheit  des 
Bulbus,  Ptosis  und  grosse  Enge  der  Pupille;  ein  Temperaturunter- 
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schied  wurde  mittels  des  Thermometers  nicht  konstatirt.  Verletzungen^ 
welche  hauptsächlich  den  Plexus  brachialis  betroffen  haben,  können 
sich  mit  diesen  Erscheinungen  kompliciren,  wenn  der  nahe  gelegene 
Sympathikus  mitgezerrt  wurde.  Hutchinson  hat  nach  Frakturen  der 
Clavicula  neben  der  Paralyse  des  Armes  (durch  Verletzung  des  Plexus 
brachialis)  Verengerung  der  Pupille  und  der  Augenlidspalte  und  ausser- 
dem Temperaturerhöhung  der  Gesichtshälfte  der  verletzten  Seite  (durch 
Betheiligung  des  Halssympathikus)  so  regelmässig  beobachtet;  dass  er 
den  letzteren  Symptomen  sogar  eine  diagnostische  Bedeutung  beilegte. 
Andere  Fälle  von  Verletzungen  der  Schulter  mit  Paralyse  des  Armes 
sind  in  neuerer  Zeit  berichtet  worden  (Seeligmüll  er),  in  welchen 
Cirkulationsstörungen  der  Gesichtshälfte  nicht  beobachtet  wurden,  ob- 
wohl die  Verengerung  der  einen  Pupille  und  Lidspalte  auf  eine  Beein- 
trächtigung der  Funktion  des  Sympathikus  hindeutete ;  nach  einer 
Schussverletzung  der  linken  Schulter,  welche  neun  Monate  zuvor  den 
Arm  gelähmt  hatte,  trat  stärkere  Röthung  der  linken  Wange  und 
Konjunktiva,  sowie  Thränen  des  linken  Auges  während  heftiger  Ge- 
müthsbewegungen  und  während  der  Einwirkung  von  Spirituosen  auf, 
gleichzeitig  wurde  eine  Abmagerung  der  linken  Wange  konstatirt. 

Ogle's  Beobachtung  scheint  zu  zeigen,  dass  auch  beim  Menschen 
(ähnlich  den  Erscheinungen  bei  Kaninchen  längere  Zeit  nach  der  Durch- 
schneidung des  Halssympathikus)  ein  Umschlagen  der  Phänomene  ein- 
treten kann;  Kompression  des  Sympathikus  durch  eine  Narbe  auf  der 
rechten  Halsseite  hatte  zur  Folge  1)  für  gewöhnlich  Verengerung  der 
rechten  Pupille,  Abplattung  der  Cornea,  Röthung  der  Konjunktiva,  des 
Ohres,  eines  Theiles  der  Wange,  Erweiterung  der  Art.  temporalis 
und  Temperatursteigerung  auf  dieser  Seite;  2)  bei  Anstrengung  des 
Kranken  konnte  sich  das  Missverhältniss  umkehren. 

Eine  genaue  Analyse  liegt  endlich  noch  in  den  von  Horner 
und  Nicati  beobachteten  25  Fällen  vor,  besonders  auch  die  Messung 
der  Temperatur  im  äusseren  Gehörgang.  Zur  Zeit,  wo  die  neuro- 
paralytische  Hyperämie  evident  vorhanden  war  (erste  Periode  der  Para- 
lyse des  Halssympathikus),  notirte  man  eine  Temperaturdifferenz 
zwischen  beiden  Ohren  bis  zu  1*^,2  zu  Gunsten  der  kranken  Seite ;  in 
den  späteren  Wochen  (zweite  Periode),  in  welchen  die  okulo-pupillären 
Erscheinungen  unverändert  fortbestanden,  dagegen  Blässe  an  die  Stelle 
der  Kongestion  getreten  war,  die  Schweissbildung  aufgehört  hatte  und 
sich  oft  eine  leichte  Atrophie  darstellte,  war  das  Verhältniss  der  Tem- 
peraturen umgekehrt;  die  Anwendung  von  Kälte,  wie  von  Wärme  in 
Bädern  wirkte  in  beiden  Perioden  stärker  auf  die  gesunde,  als  auf  die 
kranke  Seite.  Andere  Beobachter  (Ogle,  Panas,  Seeligm  üller)  haben 
unter  Umständen  einen  äHnlichen  Gang  der  Lokaltemperaturen,  eine 
Steigerung  bis  zu  2^  und  namentlich  auch  konstatirt,  dass  in  der 
späteren  Zeit  bei  Erregungszuständen  die  gesunde  Seite  sich  erwärmt 
und  stark  schwitzt,  während  die  kranke  alsdann  trocken  bleibt.  Fara- 
disation  des  Halssympathikus  bewirkte  in  einzelnen  Fällen  eine  Ver- 
minderung der  Schweisssekretion  (Nitzeinadel). 

In  der  Hemikranie  haben  wir  eine  aus  inneren  Ursachen 
stammende  Krankheit,  bei  welcher  die  Symptome  auf  das  Deutlichste 
^  eine  Betheihgung  der  sympathischen  Nerven,  vielleicht  sogar  eine 
Lokalisation  in  diesem  System,  sei  es  im  Verlauf  des  Grenzstranges, 
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sei  es  innerhalb  des  Halstheiles  des  Rückenmarkes,  bezeichnen.  Wie 
Du  Bois-Reymond  durch  Analyse  der  Symptome  an  sich  selbst  nach- 
wies^ war  in  der  ersten  Zeit  des  Anfalls  ein  Gefässkrampf  der  einen 
Kopfseite,  somit  eine  Reizung  des  Sympathikus  vorhanden,  worauf 
später  ein  Umschlag,  eine  Röthung  des  betreffenden  Ohres  mit  einer 
Temperatursteigerung,  somit  Erschlaffung  der  Gefässmuskeln  als  Folge 
einer  jetzt  eingetretenen  Ermüdung ,  resp.  Parese  des  Sympathikus 
sich  einstellte.  Eine  andere  Art  der  Hemikranie  scheint  nach  Möllen- 
dorff zu  existiren,  bei  welcher  die  Paralyse  des  Sympathikus  in  den 
Vordergrund  tritt  oder  sogar  einzig  und  allein  vorhanden  ist,  ganz 
besonders  eine  Erweiterung  der  Gefässe  des  Augenhintergrundes,  der 
Art.  und  Vena  centralis  retinae  und  der  Chorioidealgefässe,  und  eine 
scharlachrothe  Färbung  des  Augengrundes  auf  der  kranken  Seite  im 
Gegensatz  zu  der  dunkelbraunrothen  Färbung  der  anderen  Seite  kon- 
statirt  wird. 

In  wiefern  aktive  Kongestionen,  welche  sich  an  den  sichtbaren 
Körpertheilen  durch  Hyperämie  oder  Temperatursteigerung  im  Ver- 
lauf von  anderen  Allgemeinkrankheiten  (Basedow'scher,  Addison'scher 
Krankheit),  namentlich  Krankheiten  des  centralen  Nervensystems 
manifestiren,  ebenfalls  in  diese  Kategorie  gehören,  lässt  sich  wegen  der 
Mehrdeutigkeit,  namentlich  auch  der  pathologisch-anatomischen  Befunde 
am  Sympathikus  und  der  Inkonstanz  der  Erscheinungen  bis  jetzt  nicht 
bestimmen.  Ebenso  wenig  sind  unsere  thatsächlichen  Kenntnisse  über 
die  neuralgischen  Störungen  der  Bauch-  und  Brustorgane,  deren  Sitz 
wir  in  dem  sympathischen  Nervensystem  suchen,  ausreichend,  um  den 
dabei  vorkommenden  Cirkulationsstörungen  mit  Gaben  eine  Deutung 
als  vasomotorische  Neurosen  auch  nur  mit  einiger  Zuverlässigkeit  geben 
zu  können. 

Einzelne  Beobachtungen  weisen  aber  noch  auf  eine  Kombination 
der  Erscheinung  der  Paralyse  des  Halssympathikus  mit  Lungen-  oder 
mit  Herzkrankheiten  hin.  Meistens  wurden  bei  Affektionen  der  Lungen- 
spitzen (chronischer  Pneumonie:  Seeligmüller,  Spitzenpneumonie  der 
Kinder:  Fleischmann),  bei  Klappenfehlern  mit  Herzhypertrophie 
(de  Giovanni,  Witkowski)  lebhafte  Hautröthungen  am  Kopf  und 
Hals  mit  beiderseitigem,  obwohl  auch  mit  einseitigem  Schwitzen,  ein- 
seitiger oder  beiderseitiger  Myose  beobachtet.  Auch  deutet  G übler  die 
helle  Röthe  der  Wangen  der  Pneumoniker  als  eine  Angioneurose,  und 
zwar  als  eine  reflektorische.  Der  gleichen  Auffassung  fügt  sich  am  besten 
eine  Beobachtung  von  T  es  tut: 

Röthung  der  rechten  Wange  und  des  rechten  Ohres  mit  Temperatur- 
steigerung in  der  rechten  Achselhöhle  und  Verengerung  der  rechten  Pupille 
bei  einer  akuten  schmerzhaften  Anschwellung  des  rechten,  darauf  des  linken 
Eierstockes  und  Abortus  einer  macerirten  Frucht.  Hier  bewies  die  Un- 
thätigkeit  der  rechten  Iris,  dass  eine  Paralyse  des  Sympathikus,  somit  eine 
neuroparalytische  Kongestion  vorlag,  welche  wahrscheinlich  vom  Eierstock 
ausging,  da  sie  mit  der  Schwellung  desselben  in  wenigen  Tagen  schwand, 
indem  die  Pupillen  und  die  Temperaturen  der  Achselhöhle  sich  ebenfalls 
ausglichen.    (Ein  rechtseitiger  Kropf  hatte  früher  bestanden.) 

Selbst  bei  richtiger  cerebraler  Hemiplegie  wurde,  wenn  auch 
bis  jetzt  nur  in  zwei  Fällen,  von  Nothnagel  und  Seeligmüller, 
einseitige  Temperatursteigerung  im  Gehörgang  (um  0,9— 1^3  und  0,4) 
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nachgewiesen,  von  S.  auch  eine  sehr  starke,  dem  Karminroth  gleichende 
Röthung  der  Gesichtshälfte  und  des  Ohres,  von  N.  einseitige  Thränen-, 
Speichel-  und  Nasenschleimsekretion  verzeichnet. 

Auffallend  ist  es,  dass  an  den  Extremitäten  keine  einzige 
pathologische  Beobachtung  von  Hyperämie,  welche  auf  eine  Paralyse 
der  Gefäss verengerer  zurückgeführt  werden  könnte,  bis  jetzt  bekannt 
gemacht  wurde^  obwohl  bei  Schnitt-  und  Stichwunden  die  Stämme  der 
Extremitätennerven  doch  so  häufig  getroffen  werden  (s.  Seite  17  u.  18j. 
Nur  eine  experimentelle  Beobachtung  am  Menschen  ist  in  dem  Sinne 
gedeutet  worden,  dass  auch  an  den  Extremitäten  eine  Hyperämie 
durch  Paralyse  der  Gefässverengerer  sich  ausbildet.  Als  nämlich 
Waller  seinen  Ellenbogen  in  Eis  oder  eine  Eismischung  steckte  und 
so  den  N.  ulnaris  abkühlte,  trat  im  Zwischenraum  zwischen  dem 
dritten  und  vierten  Finger  zur  Zeit,  als  hier  die  Sensibilität  gänzlich 
geschwunden  war,  eine  Erhöhung  der  Hauttemperatur  mit  Kongestion 
und  Klopfen  der  Arterien  ein.  Dauerte  die  Abkühlung  übermässig 
lange,  so  dass  die  Restitution  der  Sensibilität  und  der  Motilität  sich 
sehr  verzögerte,  so  hielt  diese  lokale  Temperatursteigerung  in  der 
Haut  derjenigen  Finger,  welche  vom  N.  ulnaris  innervirt  werden, 
sogar  mehrere  Tage  an.  W.  Mitchell  bestätigte  diese  Beobach- 
tungen, 

Endlich  sind  auch  die  Kongestionen  im  Gebiete  des  Trigeminus 
zu  den  Angioneurosen  paralytischer  Natur  gerechnet  worden,  die 
Hyperämien  der  Iris  und  Konjunktiva,  der  Wange,  des  Zahnfleisches 
und  der  Nasenschleimhaut,  welche  im  Falle  einer  Lähmung  des  Nerven 
(meist  durch  Degeneration  an  seinem  Ursprung  bewirkt)  an  den 
insensibel  gewordenen  Theilen  sich  darboten.  Bald  nach  Magend ie's 
Entdeckung  dieser  Folge  der  intrakraniellen  Durchschneidung  des 
Trigeminus  der  Kaninchen  wurde  schon  durch  Serres  ein  dem  Experi- 
ment gänzlich  gleichlautender  Fall  vom  Menschen  berichtet ;  zahh-eiche 
analoge  Beobachtungen  folgten  (Simon  u.  A,).  Trotz  ihrer  Zahl,  trotz 
der  vielfältigen  Wiederholung  der  Experimente  am  Trigeminus  der 
Kaninchen  (Schiff,  Snellen,  Büttner,  Rolle tt,  Eckhardt) 
ist  es  aber  doch  noch  unentschieden  geblieben,  ob  die  beobachteten 
Kongestionen  nicht  schon  als  der  Ausdruck  der  beginnenden  Ent- 
zündung gelten  müssen. 

Auch  die  Hyperämie  bei  Neuralgie  hat  man  oft  schlichtweg  als 
eine  vasomotorische  Paralyse  gedeutet,  indess  liegen  Gründe  vor,  sie 
zur  folgenden  Klasse  zu  rechnen. 

b)  Die  arterielle  Hyperämie  durch  Reizung  der 
Gef äs s er  wei  ter  e  r  oder  die  neurotonische  Kongestion. 

Es  giebt  eine  Reihe  von  aktiven  Kongestionen,  welche  in  manchen 
Momenten  sich  anders  verhalten,  wie  die  bisher  geschilderten,  aber 
ebenso  deutlich  nervösen  Ursprungs  sind.  Auf  Grund  jener  differen- 
tiellen  Momente  dürfen  wir  sie,  angesichts  der  mit  jedem  Jahre 
wachsenden,  experimentell  an  Thieren  gewonnenen  Erkenntnisse  über 
die  Leistung  und  die  Ausbreitung  der  gefässerweiternden  Nerven, 
wohl  zu  den  Gefässerweiterern  in  Beziehung  setzen.    Sie  treten  in 
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akuterer  Form  auf ^  verlaufen  rascher  wie  die  neuroparalytischen  Hyper- 
ämien und  erscheinen  oft  in  eigentlichen  Anfällen  von  ganz  kurzer 
Dauer.  Ferner  sind  regelmässig  noch  sonstige  Störungen  nervöser 
Funktionen  vorhanden,  welche  entschieden  auf  einen  Erregungsvorgang 
hindeuten,  in  den  meisten  Fällen  brennende  Schmerzen  (Neuralgie), 
lebhafte  Sekretionen  der  Drüsen  der  betroffenen  Nervenprovinz,  oft  auch 
Ausschwitzungen  in  die  Gewebe  oder  Abstossungen  der  epithelialen 
Lager  in  einem  entschieden  pathologischen  Grade.  Im  Gegensatz 
hierzu  bieten  die  Kongestionen  der  ersten  Kategorie  begleitende  Er- 
scheinungen, welche  auf  Paralyse  und  Verminderung  der  Ernährung 
beruhen ;  nur  die  Schweisssekretion  kann  auch  bei  ihnen  zeitweilig 
gesteigert  sein. 

Weil  die  nervösen  Erscheinungen,  welche  die  vasomotorische 
Störung  begleiten,  so  entschieden  auf  eine  Aktion,  auf  eine  Zunahme 
der  Erregung  hinweisen,  hat  schon  Stillin  g  die  Hypothese,  dass 
eine  aktive  Gefässerweiterung  in  diesen  hyperämischen  Zuständen  vor- 
läge, aufgestellt.  Die  tägliche  Erfahrung,  dass  durch  den  Genuss  von 
alkoholischen  Getränken  j  Kaffee,  Thee,  welche  doch  entschieden  das 
Nervensystem  erregen,  plötzliche  arterielle  Hyperämie  erscheint,  dass 
die  Schamröthe,  die  Zornröthe  einer  psychischen  Emotion  im  Nu  folgt, 
hatte  von  jeher  schon  die  Vorstellung  begründet,  dass  gerade  diese 
Hyperämien  die  Folgen  einer  Erregung  des  Gefässsystems  seien.  Oft 
bezog  man  sie  auf  eine  gesteigerte  Herzthätigkeit,  indess  das  ganz 
beschränkte  Auftreten  wies  immer  wieder  auf  den  Sitz  der  Erregung 
in  den  peripherischen  Blutbahnen  hin.  Da  sich  hier  aber  auf  direkte 
Reizung  der  Wandung  der  Arterien  und  Venen  nur  eine  Verengerung 
einstellte,  so  erklärte  man  diese  Hyperämie  für  eine  vasomotorische 
Paralyse  und  suchte  den  Widerspruch,  welcher  zwischen  dem  veran- 
lassenden Moment,  der  offenbaren  Nervenerregung,  und  dem  Effekt, 
der  Gefässerschlaffung,  zu  Tage  lag,  dadurch  zu  lösen,  dass  man  eine 
Paralyse  der  Vasomotoren  durch  Ueberreizung  annahm  (He  nie, 
Pfeufer).  Bis  in  die  Gegenwart  hat  diese  Auffassung  gerade  für 
diese  pathologischen  Zustände  die  Herrschaft  bewahrt,  so  wenig  sie 
auch  befriedigen  konnte.  Müsste  denn  nicht  stets  das  Umgekehrte, 
eine  Gefässverengerung  und  eine  Anämie  vorausgehen?  Sollte  das 
mechanische,  chemische  oder  psychische  Agens  schon  in  geringster 
Stärke  als  Erstes  eine  Ueberreizung  bewirken,  selbst  die  physio- 
logische Erregung,  welche  den  Gefässen  der  Corpora  cavernosa  der 
Genitalien  doch  sicherlich  auf  nervösen  Bahnen  zugetragen  wird,  stets 
eine  Ueberreizung  bewirken?  Hingegen  gestatten  die  seit  Bernard's 
Entdeckung  erkannten  Thatsachen,  zwischen  der  experimentell  durch 
Nervenreizung  erzeugten  Gefässerweiterung  und  den  hier  karakteri- 
sirten  Hyperämien  des  Menschen  eine  Analogie  aufzustellen  und  auch 
die  lelzteren  von  einer  Erregung  der  Vasodilatatoren  abzuleiten,  gleich- 
viel ob  die  Art  der  Nervenreizung  hier  und  dort  verschieden  ist. 

Die  Hyperämie  bei  Neuralgie  tritt  evident  mit  dem  schmerz- 
haften Anfalle  ein,  fast  regelmässig  bei  der  Gesichtsneuralgie,  welche 
den  ersten  Ast  des  Trigeminus  befällt,  eine  mit  Schwellung  verbundene 
Röthung  der  Konjunktiva,  auch  der  Stirn  und  Wange,  gleichzeitig  ein 
Thränenfluss ;  sitzt  die  Neuralgie  im  Gebiet  des  Infraorbitalis ,  so 
können  während  des  Anfalls  wässerige  Sekrete  aus  dem  Nasenloche  und 
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dem  Mundwinkel  fliessen.  Die  Ciliarneuralgie  kombinirt  sich  in  gleicher 
Weise  mit  Röthung  und  Thränensekretion. 

Die  unter  brennenden  Schmerzen  ausbrechenden  Exantheme^  die 
Erytheme  und  die  Bläschen  und  Papeln  bildenden  Hautaffektionen,  viel- 
leicht der  Pemphigus  acutus  (Köbner),  vor  allem  aber  der  Zoster 
stehen,  wie  die  zahlreichen  Beobachtungen  der  Neuzeit  ergeben  haben, 
mit  Neuralgie  und  Neuritis  in  direktestem  Zusammenhang  und  werden 
daher  als  Angioneurosen  bezeichnet.  Die  ganz  typische  Lokalisation, 
sowie  die  scharf  ausgeprägte  Einseitigkeit,  welche  allerdings  nicht  aus- 
nahmslos vorhanden  ist,  karakterisirt  die  Gürtelrose  als  eine  primäre 
Nervenaffektion.  Danielssen  fand  den  Interkostalnerven  beim  Zoster 
geschwollen,  Esmarch  den  Ischiadicus  unter  einem  Herpes,  der  nach 
einer  Hydrocelepunktion  entstanden  war,  ödematös.  Durch  die  von 
mir  ausgeführte  anatomische  Untersuchung  ist  in  dem  Herpesfalle 
Bär enspr un g's  die  Neuritis  intercostalis  bis  zum  Spinalganglion  hin 
anatomisch  nachgewiesen,  ein  gleiches  Verhalten  durch  Charcot  und 
Cotard  bei  Wirbelkrebs  gezeigt  worden,  und  in  zwei  Fällen  von 
Gesichtsneuralgie  mit  Kongestion  des  Auges  und  Zostereruption  im 
Bereich  des  ersten  Trigeminusastes  (Zoster  ophthalmicus),  von  Wyss 
und  Weidner  beobachtet,  sind  ebenfalls  anatomische  Läsionen  der 
Nervenstämme  (Neuritis)  aufgedeckt  worden.  Der  nervöse  Ursprung 
der  Hauthyperämie,  welche  zu  dem  Ausbruch  des  Zoster  führte,  ist 
in  diesen  Fällen  wohl  erwiesen;  der  Komplex  der  Erscheinungen 
spricht  alsdann  aber  deutlich  für  eine  Reizung  der  Gefässerweiterer, 
nicht  für  eine  Lähmung  der  Gefässverengerer.  Bei  der  Ischias  wird 
eine  Röthung  der  Haut  nur  zeitweilig  beobachtet,  aber  auch  für  diese 
Krankheit  liegen  Beobachtungen  von  begrenzter  Hauthyperämie  mit 
lebhafter  Röthung  oder  Temperaturerhöhung,  endlich  auch  seltene 
Fälle  von  lokalem  Schweissausbruch  vor. 

Unmittelbar  nach  einfachen  Nervendurchschnei  düngen 
wurde  die  arterielle  Kongestion  im  Ramifikationsbezirk  des  verletzten 
Nervenstammes  einer  Extremität  bis  jetzt  niemals  wahrgenommen. 
Allerdings  scheint  auch  nicht  sorgfältiger  darauf  geachtet,  das  Ther- 
mometer nicht  angewandt  zu  sein.  In  den  Wochen  oder  Jahren,  welche 
der  Verletzung  folgten,  wurde  die  Hauttemperatur  gegenüber  der 
andern  Seite  mit  unverletzten  Nerven  um  0,5  —  P  erhöht  gefunden 
(W.  Mitchell),  sogar  um  4^4  (Hayem),  jedoch  erst  einige  Zeit, 
wenigstens  einen  Tag  nach  der  Nervenverletzung,  und  ferner  verbunden 
mit  sonstigen  Erscheinungen  (neuralgischen  Schmerzen,  Schmerzhaftig- 
keit  der  Nervenstämme),  welche  auf  eine  evidente  Reizung  oder  schon 
auf  eine  absteigende  Neuritis  hinwiesen.  Die  unmittelbare  Folge 
von  Durchschneidungen  und  nicht  komplicirten  Kontusionen  der 
Nerven  war  in  der  Regel  eine  Temperaturverminderung  gegenüber 
der  imverletzten  Seite  sogar  wochenlang  um  1  — 8,3*^  (Mitchell), 
3 — 6°  (Hutchinson),  7'^  (Terillon).  —  Bei  Schuss Verletzungen 
der  Nervenstämme  der  Extremitäten  haben  Mitchell,  Morehouse 
und  Keen  unter  50  Fällen  19 mal  erythemartige  Affektionen  an  der 
Haut  der  Hände  oder  Füsse  als  Folgeerscheinungen  notiren  können, 
welche  immer  erst  in  einer  späteren  Zeit  (nicht  vor  der  zweiten  Woche) 
eintraten.  Mit  der  von  ihnen  daraus  abgeleiteten  Regel,  dass  letztere 
erst  mit  einer  eingetretenen  Reizung  des  verletzten  Nerven  hervor- 
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kommen^  stehen  die  ein  Jahrzehnt  nachher  gewonnenen  experimentellen 
Erfahrungen  von  Goltz  in  bester  Harmonie.  Jene  pathologischen  Erfah- 
rungen am  Menschen  waren  aber  mit  Bernard's  Beobachtung^  nach 
welcher  auf  die  Lähmung  peripherischer  Nervenstämme  an  den  Extremi- 
täten Temperatursteigerung  eintrat,  nicht  in  Einklang  zu  bringen  und 
erregten  daher  selbst  bis  in  die  Gegenwart  noch  andauernde  Zweifel,  ob 
denn  jene  Regel  so  allgemein  giltig  sei,  wie  sie  von  den  amerikanischen 
Beobachtern  hingestellt  wurde.  Thatsächlich  ist  ihr  aber  noch  nicht 
widersprochen  worden. 

Nach  den  Traumen  der  Nervenstämme,  der  Armnerven  z.  B., 
erschienen  in  der  Folgezeit,  und  zwar  vom  achten  Tage  ab  evidente 
Röthangen  an  den  Fingern  mit  heftigem  Brennen,  der  sog.  Kausalgie,  sogar 
mit  Schwellungen,  welche  den  Verdacht  eines  tiefliegenden  Abscesses 
erweckten.  Diese  Erscheinungen  traten  schon  nach  einem  ganz  leichten 
Stoss,  sogar  periodisch,  auf  und  schwanden  rasch  (Ham il ton).  Nach 
einiger  Zeit  wurde  alsdann  ein  glänzendes  Aussehen  der  Haut  notirt 
(Paget,  W.  Mitchell  und  Keen).  Schwere  trophische  Störungen 
nach  Nervenverletzungen,  welche  gewöhnlich  mit  dem  Ausbruch  von 
Herpesbläschen  und  Schmerzen  sich  einleiteten,  sind  seit  Dermark's 
Fall  zahlreich,  namentlich  auch  an  paralytischen  und  anästhetischen 
Theilen  beobachtet,  erscheinen  aber  komplicirter  Natur;  die  dabei 
beobachtete  Hyperämie  ist  livider  Färbung,  nicht  rein  aktiv,  vielmehr 
entweder  sekundär  oder  gar  entzündlicher  Art.  In  gleicher  Weise 
sind  auch  die  Hautröthen,  welche  bei  Leprösen  und  Pellagrösen  auftreten^ 
komplicirter  Natur,  wenn  es  auch  sicher  ist,  dass  sie  von  den  Nerven- 
störungen ausgehen.  Endlich  sind  die  Röthungen  und  schmerzhaften 
Schwellungen  der  Gelenke,  welche  Weir  Mitchell  nach  Schuss Ver- 
letzung des  Plexus  brachialis,  Packard  nach  Kompression  des  Ischia- 
dicus  durch  einen  Tumor  in  der  betreffenden  Extremität,  ferner  J.  K. 
Mitchell  in  4  Fällen  von  Rückenmarksläsionen  durch  Pott'sche  Wirbel- 
karies, Gull,  Joffroy,  Moynier  bei  Myelitis,  Char cot  bei  Tabes, 
Alison,  Br 0 wn -  S equ ar d  und  Charcot  bei  cerebraler  Hemiplegie, 
sowie  auch  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  Patruban,  Remak, 
Rosenthal  beobachteten,  als  Folgen  der  vorhandenen  Neurosen  aufge- 
fasst  worden  und  könnten  hiernach  den  vasodilatatorischen  Neurosen 
zugesellt  werden. 

Als  typische  aktive  Hyperämie  und  zwar  vasodilatatorischen  neu- 
rotischen Ursprungs  lässt  sich  aber  wohl  der  Zustand  hinstellen,  welcher 
von  Weir  Mitchell  in  neuerer  Zeit  als  Ery thromelalgie  bezeichnet 
wurde.  Freilich  tritt  auch  hier  die  Röthung  nicht  als  Erstes  auf.  Die 
Schmerzen  gehen  oft  einige  Zeit  voraus.  Es  bildet  sich  zuerst  innerhalb 
einer  gewissen  Zeit  eine  höhere  Erregbarkeit  aus,  alsdann  werden  erst, 
gewöhnlich  durch  nachweisbare  äussere  Einflüsse  die  Erscheinungen  in 
richtigen  Anfällen,  wie  bei  den  eigentlichen  Neuralgien,  wachgerufen, 
und  auch  die  vasomotorische  Störung  stellt  sich  unmittelbar,  ohne  dass 
Blässe  vorausgegangen,  als  eine  arterielle  Kongestion  ein.  Unter  heftigem 
Brennen,  welches  mit  der  Empfindung  nach  der  Einwirkung  der  Sonnen- 
strahlen oder  des  Senfs  auf  die  Haut  verglichen  wird,  bildet  sich  an 
den  Füssen  oder  Händen  innerhalb  einiger  Sekunden  eine  lebhaft  rosige 
Färbung,  die  sich  auch  bis  zur  gesättigten  Purpurfarbe  steigern 
kann,  aus,  und  zwar  gewöhnlich  in  Flecken  verschiedener  Form,  meist 
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an  den  prominenten  Stellen,  welche  der  Reibung  und  dem  Druck  aus- 
gesetzt sind.  Gleichzeitig  wird  eine  heftige  Pulsation  der  Arterien  und 
eine  Steigerung  der  Lokaltemperatur  gegenüber  der  normalen  Seite 
um  mehrere  Grade  (bis  4,7"  durch  Strauss,  bis  lO*'  durch  Allen 
St  arge)  konstatirt,  ferner  Schwellung  der  gerötheten  Haut,  so  dass 
z.B.  die  Sehnen  am  Fussrücken  verdeckt  werden  (Mitch  el  1,  Strauss). 
Stehen  und  Gehen,  auch  schon  Hängenlassen  der  Extremitäten  ruft 
den  Anfall  hervor.  Die  Anwendung  von  Wärme  steigert  das  Brennen ; 
dagegen  ist  die  horizontale  Lagerung  und  die  Kälte  von  wohlthuendem 
Einfluss.  Tastgefühl  und  Temperaturempfindung  scheinen  immer  normal 
zu  sein,  dennoch  ist  die  Sensibilität  so  gesteigert,  dass  die  Kranken 
ihre  Beschäftigung  aufgeben  fnüssen.  Sind  auch  diese  äusseren  Ein- 
flüsse als  Causae  determinantes  zu  berücksichtigen,  so  kann  doch  an 
dem  Sitz  der  Krankheit  im  Nervensystem  nicht  gezweifelt  werden, 
da  der  Ursprung  der  ganzen  Krankheit  auf  allgemeine  Einwirkungen 
(meist  Erkältungen)  bezogen  wird^  da,  wenn  auch  der  Sitz  der 
Röthungen  an  den  Händen  und  Füssen  die  Regel  ist,  in  einzelnen 
Fällen  doch  noch  andere  Thcile  (Nase,  Ohren)  betroffen  wurden,  in 
einem  Falle  (Stille)  auch  an  der  Zimgenspitze  eine  vasomotorische 
Störung  beobachtet  wurde,  da  endlich  die  Affektion  in  der  Mehrzahl 
an  symmetrischen  Körpertheilen  auftrat. 

Bei  Hysterischen  gelingt  es  zuweilen,  durch  ganz  leichtes  Be- 
rühren an  der  Haut  des  Gesichts,  Halses  und  Nackens  flüchtiges  Er- 
röthen  zu  erzeugen  (L.  Meyer);  bei  lokalen  Erkrankungen  des  centralen 
Nervensystems  wurde  ein  gleiches  Erröthen,  wie  es  scheint,  auf 
psychische  Emotionen  hin  (Emotionsroseola),  oft  speciell  in  der  Haut 
derjenigen  Körpertheile,  welche  die  stärksten  Nervenstörungen  dar- 
boten, durch  Charcot  bei  Tabes  und  Myelitis,  durch  Trousseau 
bei  Meningitis  (Taches  cerebrales)  schon  seit  längerer  Zeit  mit  In- 
teresse beobachtet.  Auch  die  Erytheme,  welche  in  Intoxikationen 
(Kohlenoxydvergiftung:  L endet)  und  Infektionskrankheiten  (Cholera, 
Intermittens,  Typhus)  beobachtet  wurden,  finden  gewiss  ihren  eigent- 
lichen Ursprung  im  Nervensystem  und  sind  vasodilatatorische  Neurosen. 

Ferner  hatte  die  Akrodynie,  das  epidemische  Erythem,  welches 
zuerst  in  Paris  und  Frankreich  während  der  Jahre  1828 — 1830  in  epi- 
demischer Ausbreitung,  später  nur  noch  sporadisch  beobachtet  wurde, 
mit  den  Erscheinungen  der  Erythromelalgie  sowohl  das  symmetrische 
Auftreten  der  arteriellen  Kongestion  an  den  Füssen  und  Händen,  als 
auch  die  Heftigkeit  der  schiessenden  „blitzartigen''  Schmerzen  gemein. 
Gastrische  Symptome  gingen  einige  Tage  voraus.  An  den  gerötheten 
Theilen  folgten  häufig  Schwellungen,  Blasenbildungen  und  Abhebungen 
der  Epidermis  in  sehr  grossen  und  dicken  Fetzen  nach. 

Wie  sehr  wir  in  allen  diesen  Fällen  das  Nervensystem,  speciell 
die  Centren  desselben  als  den  Vermittler  der  arteriellen  Kongestion 
ansehen  müssen,  ergab  noch  das  periodische  Auftreten  derselben, 
welches  bei  weiblichen  Individuen  öfters  im  unmittelbarsten  Zusammenhang 
mit  der  Menstruation  stand.  Entweder  regelmässig  zu  bestimmten  Tages- 
zeiten (T  es  tut)  oder  wöchentlich  (Ren du)  oder  mehrmals  im  Jahre, 
oder  endlich  in  jedem  Frühjahr  (T  es  tut.  Gor  ja)  erschien  die  lokale 
Kongestion,  bisweilen  sogar  mit  einem  evidenten  Fieber  verknüpft 
(Ren  du),  und  ver-anlasste  Oedeme  oder  Exfoliationen  ganz  nach  Art 
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der  entzündlicheri  Hautkrankheiten.  Der  interessanteste  Fall  periodischen 
Erythems  wurde  von  Stepp  und  Bostroem  geschildert: 

Bei  einer  40jährigen  anämischen  mit  Anteflexio  uteri  behafteten  Frau 
stellt  sich  o  —  4nial  im  Jahr,  immer  nur  zur  Zeit  der  ziemlich  starken  Men- 
struation, eine  erythematöse  ßöthung  beider  Hände  mit  Turgescenz,  Prickeln 
und  Spannung  ohne  Oedem  ein;  unter  massigen  Fiebererscheinungen  vollzieht 
sich  alsdann  innerhalb  8  Tagen  ohne  eine  Spur  von  Nässen  eine  Abhebung 
dei'  Epidermis,  so  dass  darunter  eine  normale,  hellrothe,  zarte,  neue  Epi- 
dermis zum  Vorschein  kommt.  Die  Ablösung  beginnt  vom  Handteller  und 
schreitet  gegen  die  Nagelglieder  vor ;  schliesslich  bildet  die  abgehobene 
Epidermis  einen  förmlichen  Handschuh,  welcher  indess  den  Nägeln  und  dem 
Rücken  der  Hand  entsprechend  defekt  ist. '  Die  Schweisssekretion  ist  ver- 
mindert, nur  die  Volarfläche  stets  ganz  trocken. 

Endlich  sind  auch  reflektorische  Hyperämien  beobachtet,  frei- 
lich stehen  manche  Fälle  noch  auf  einem  etwas  unsicheren  Boden. 
Annandale  berichtete^  dass  eine  Fingerverletzung  nicht  nur  die  betroffene 
ganze  Hand^  sondern  auch  die  andere  Hand  in  das  rothe  und  glänzende 
Aussehen  versetzte;  und  als  durch  Syme  der  Finger  amputirt  wurde, 
schwanden  die  Erscheinungen  an  der  zugehörigen  und  stiegen  an  der 
zweiten  Hand.  Weir  Mitchell  beobachtete  nach  Verletzungen  nur 
in  einem  Fall  den  Ausbruch  von  Blasen  auf  dem  korrespondirenden 
Theil  der  unverletzten  Seite;  dagegen  spürten  die  Verletzten  öfter  ein 
Brennen,  überhaupt  eine  Hyperästhesie  in  der  symmetrischen  Region 
der  nicht  getroffenen  Seite.  —  Ein  ganz  besonderes  Interesse  hat  aber 
dieses  Verhältniss  für  die  reflektorischen  Augenleiden  gewonnen.  Einer- 
seits sprechen  Beobachtungen  dafür,  dass  nach  einer  Verletzung  des 
ISJ.  supraorbitalis,  also  eines  Endastes  des  Trigeminus,  eine  Irritation 
oder  selbst  eine  Entzündung  des  gleichseitigen  Auges  entsteht,  anderer- 
seits ist  es  über  allem  Zweifel  erhaben,  dass  eine  traumatische  Ent- 
zündung eines  Auges  zu  Reizzuständen  an  dem  anderen  Auge,  nament- 
lich zur  sog.  sympathischen  Ophthalmie  führt,  welche  mittels  der 
frühzeitigen  Entfernung  des  verletzten  Auges  oder  der  Durchschneidung 
seiner  Ciliarnerven  beseitigt  werden  können.  Eine  langjährige  Hyperämie 
des  Auges  beseitigte  Emmerich  durch  das  Ausziehen  eines  Zahnes, 
und  anderen  Aerzten  gelang  das  Gleiche.  Eine  starke  Röthung  der 
Konjunktiva  mit  Schleimhautsekretion,  selbst  mit  einem  Hornhaut- 
geschwür komplicirt,  wurde  von  Vallez  bei  einem  Patienten  beobachtet, 
welcher  eine  tiefe  Wunde  des  Gesichts  mit  Durchtrennung  des  N. 
supramaxillaris  erhalten  hatte.  Die  sympathische  Ophthalmie  beginnt 
zunächst  mit  Kongestion  der  Chorioidea,  lebhafter  Injektion  der  Chorio- 
capillaris  und  Dilatation  der  Venen.  Eine  Drucksteigerung  folgt,  und 
erst  dann  werden  die  Erscheinungen  der  Entzündung  deutlich.  Während 
nun  der  Entdecker  der  sympathischen  Natur  dieser  Affektionen, 
Mackenzie,  dieselbe  als  eine  in  der  Bahn  des  Opticus  und  zwar 
mittels  der  Brücke  des  Chiasma  von  der  einen  Seite  auf  die  andere 
fortgeleitete  Entzündung  ansah,  haben  Gal^zowski,  Follin,  Brown- 
S^quard,  Brondeau,  Mauthner  u.  A.  sie  als  eine  mittels  der  Bahnen 
der  Ciliarnerven  reflektirte  vasomotorische  oder  trophische  Neurose  auf- 
gefasst.  Mooren  und  Rumpf  haben  auch  durch  Thier  versuche  mittels 
der  Reizung  der  blossgelegten  Iris  durch  Senfspiritus,  Aether  und 
Glühhitze  an  der  anderen  Iris  und  dem  Limbus  corneae  eine  mittelbare 
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oder  unmittelbare  Hyperämie  hervorgeruwija^OT^J^^iä'arin  eine  Stütze 
für  die  Theorie,  dass  vasomotorische  Reflexe  aie  Ophthalmie  ein- 
leiten. Andererseits  haben  die  mikroskopischen  Befunde  im  Opticus  des 
primär  erkrankten  Auges  in  allerneuester  Zeit  hervorragende  Ophthal- 
mologen, wie  Leber,  Snellen  auf  die  Seite  Mackenzie's  treten 
lassen,  während  Hirschberg  gerade  eine  starke  Rundzelleninfiltration 
in  der  Bahn  der  Ciliarnerven  des  geschrumpften  Auges  nachwies.  — 
Wechselnde  Hautröthungen  bei  Kindern,  besonders  im  Gesicht,  in  der 
Zahnungsperiode,  sowie  während  des  Vaccinationsprozesses,  Roseola 
infantilis  genannt,  gehören  gewiss  zu  den  Reflexen  auf  die  Gefäss- 
bezirke  der  äusseren  Haut  und  sind  neurotonische  Kongestionen. 

Ob  die  Uebertragung  von  kongestiven  Zuständen  der  Haut  auf 
innere  Körpertheile  stattfinden,  ob  umgekehrt  eine  aktive  Kongestioni- 
rung  der  sichtbaren  Körpertheile  durch  eine  Entzündung  innerer  Organe 
wachgerufen  werden  kann,  ob  alsdann  hierbei  vasomotorische  Reflexe 
im  Spiel  sind,  darüber  können  wir  gegenwärtig  wohl  Vermuthungeu 
aufstellen,  aber  nichts  entscheiden.  Für  die  wechselvollen,  springenden 
Neuralgien  der  Hysterischen  hat  man  in  neuerer  Zeit  die  Erklärung 
in  der  Annahme  solcher  seitens  des  Uterus,  namentlich  seitens  der 
hyperästhetischen  Ovarien  erregten  Reflexe  gesucht.  Dass  es  sich  hierbei 
um  eine  aktive  Kongestion,  eine  aktive  Dilatation  der  Gefässe  handeln 
kann,  lehren  Fälle  von  einseitiger  hysterischer  Amaurose,  in  welchen 
man  allerdings  als  Ausnahme  eine  Hyperämie  der  Netzhaut  mit  par- 
tiellen Dilatationen  der  Arterien  und  gleichzeitig  eine  Verwischung  der 
Grenzen  der  Papille  auffand  (Gal^zowski,  Landolt).  Die  ^^hysterische 
Gelenkneuralgie",  welche  von  Brodie  beschrieben,  dann  von  Stro- 
meyer,  Esmarch,  Berger  weiter  verfolgt  wurde,  bei  welcher  der 
Sitz  der  Empfindlichkeit  und  auch  der  bisweilen  eintretenden  Schwel- 
lung mehr  in  den  Gelenkhüllen,  als  in  den  Gelenkkörpern  gefunden 
wurde,  würde  in  den  Rahmen  der  Angioneurosen  mit  reflektorischer 
Erregung  der  erweiternden  Gefässnerven  untergebracht  werden  können. 
Auch  andere  Gelenkneuralgien,  welche  wegen  der  dabei  vorkommen- 
den Gelenkschwellungen  schon  zu  der  Arthritis  gerechnet  und  als  chro- 
nische Gelenkrheumatismen  bezeichnet  werden,  lassen  eine  derartige 
Hypothese  zu,  ganz  besonders  der  Tripperrheumatismus.  Es  kom- 
men ja  andererseits,  wie  besonders  französische  Aerzte,  in  neuester 
Zeit  noch  J.  Comby,  hervorgehoben  haben,  beim  akuten  Gelenkrheu- 
matismus Röthungen  mit  Hitze  und  ödematöser  Schwellung,  ,jdas  essen- 
tielle rheumatische  Oedem",  nicht  nur  an  der  Haut  über  den  ergrif- 
fenen Gelenken,  so  dass  man  darin  nur  die  Erscheinungen  einer  kolla- 
teralen Fluxion  sehen  könnte,  sondern  auch  an  weit  entfernt  liegenden 
Theilen  der  Haut  vor.  Dass  ein  besonderer  Zusammenhang  zwischen 
dem  exsudativen  Erythem  (E.  nodosum)  und  der  Rheumarthritis  exi- 
stirt,  indem  beide  oft  gleichzeitig  erscheinen  (Coulaud,  Chaarlouis, 
Strümpell),  dass  aber  ferner,  besonders  bei  Frauen,  beide  Afl'ektionen 
von  älteren  entzündlichen  Leiden  der  Genitalien  und  Harnwege  abhängen 
können,  dass  sie  möglicherweise  also  vasomotorische  Reflexe  darstellen, 
diese  Lehre  ist  besonders  durch  G.  Lewin  aufgestellt  worden.  Selbst 
die  gonorrhoische  Ophthalmie  ist  für  diejenigen  Fälle,  wo  die  Ueber- 
tragung des  Trippersekretes  auf  das  Auge  ausgeschlossen  ist,  noch  mit 
in  diese  Diskussion  gezogen  worden.    Solchen  Hypothesen  kann  man 
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gewiss  entgegenhalten^  dass  in  Fällen  von  gonorrhoischer  Ophthalmie 
und  von  typischem  akutem  Gelenkrheumatismus  AnsteckungsstofFe  in  den 
entzündeten  Geweben  selbst  nachgewiesen  worden  sind ;  wohl  wäre  es 
aber  zu  weit  gegangen,  wenn  man  deswegen  in  allen  rheumatischen 
Fällen  die  Fluxionen  nur  auf  die  Wirkung  einer  infektiösen  Materie 
vom  Blute  aus  zurückführen  und  die  Uebertragung  der  Störung  mittels 
der  Nervenbahn  ausschliessen  wollte.  Stellen  wir  hier  der  ferneren  For- 
schung die  Aufgabe:  distinguendum  est! 

c)  Arterielle  Hyperämie  durch  direkte  Einwirkung  auf  die 
lokalen  Gefässbezirke. 

Schon  nach  den  älteren  Beobachtungen  unterliegt  es  keinem  Zweifel^ 
dass  auch  an  vollständig  gelähmten  Gliedern  beim  Menschen,  ebenso 
wie  bei  Thieren  (H.  Weber,  Goltz)  nach  der  Darchschneidung  sämmt- 
licher  Nervenstämme  eines  Körpertheils  noch  volle  arterielle  Kongestion 
eintreten  kann.  Transplaotirte  Hautlappen  können,  wie  Dieffenbach 
schon  hervorhob,  ehe  sie  empfindlich  geworden,  durch  Frost  entzündet 
werden,  und  Earle  sah  an  der  Hand  und  dem  Vorderarm,  deren  Ner- 
venstämme durchschnitten  waren,  nach  dem  Eintauchen  in  warmes 
Wasser  oder  durch  warme  Fermentationen  Kongestion  entstehen  und 
Blasen  sich  bilden.  Da  hier  diese  Wirkungen  ohne  Betheiligung  der 
Stämme  und  der  im  Sympathikus  und  dem  Hirnrückenmark  gelegenen 
vasomotorischen  Centren  zu  Stande  kommen,  so  liegt  die  Möglichkeit 
vor,  dass  lokale  Reize,  auch  wenn  das  Nervensystem  intakt  ist,  un- 
mittelbar auf  die  lokalen  motorischen  Apparate  der  Gefässe  einwirken, 
direkt  die  Gefässmuskeln  oder  mit  ihnen  die  intra-  und  extraparietalen 
Nervenendapparate  angreifen.  Andererseits  können  die  Effekte,  welche 
so  eintreten,  auf  Reflexe  bezogen  werden,  die  durch  Reizung  sensitiver, 
centripetaler  Nerven  von  der  Wirkungsstelle  aus  auf  langer  Bahn  den 
uns  bekannten  grossen  Ganglien  zugeführt  werden  und  sich  hier  auf 
die  vasomotorischen  Nerven  übertragen.  Wir  besitzen  bis  jetzt  kein 
Mittel,  um  im  Einzelfalle  zu  entscheiden,  ob  diese  oder  jene  Wirkungs- 
art eintrat,  oder  ob  die  Reizung  beide  Wege  einschlug,  ob  der  Reflex 
oder  die  unmittelbare  Veränderung  der  Gefässwand  prädominirte.  Nur 
als  wahrscheinlich  können  wir  es  bezeichnen,  dass  letzteres  bei  den- 
jenigen Einwirkungen  vorliegt,  welche,  ohne  irgend  eine  schmerzhafte 
Sensation  zu  erwecken,  eine  arterielle  Hyperämie  erzeugen,  die  auf  die 
getroffene  Stelle  scharf  begrenzt  bleibt.  Hierher  gehören  mässige 
Wärme,  reine  Druckveränderungen  im  Gefässsystem  und  eine 
kurz  dauernde  Aufhebung  der  Blutströmung.  Die  Wärme  ruft 
im  Muskelgewebe  —  auch  speciell  in  der  blossgelegten  Gefässwand  ist 
dieser  Effekt  als  ein  scharf  begrenzter  gesehen  worden  (S.  Mayer)  - — 
unmittelbar  eine  Erschlaffung  hervor;  erst  wenn  die  Erwärmung  des  Ge- 
webes über  48^  hinausgeht,  tritt  als  Erstes  eine  Kontraktion  ein,  welche 
in  den  Tod  der  Muskelfaser  mit  Wärmestarre  übergehen  kann.  An  der 
Haut  beobachten  wir  diesen  Effekt  sehr  häufig,  namentHch  als  Erythema 
solare  an  Stellen,  welche  den  Sonnenstrahlen  längere  Zeit  ausgesetzt 
waren.  Wenn  ferner  der  Druck,  welcher  die  Gefässwand  eine  Zeit 
lang  belastet  hat,  sich  ändert,  steigt,  wird  die  Gefässwand  nicht  nur 
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gedehnt,  sondern  die  kontraktilen  Apparate  erschlaffen  auch.  So  tritt 
bei  Sperrung  einer  Arterie  Hyperämie  im  Bezirke  ihrer  Nachbarn^  die 
kollaterale  Fluxion,  ein;  so  führt  die  Entlastung  eines  Gefäss- 
gebietes,  namentlich  wenn  sie  plötzlich  geschieht,  zu  einer  Hyperämie, 
das  rasche  Ablassen  grosser  Plüssigkeitsmengen  aus  dem  aufgetriebenen 
Bauche  zur  Ansammlung  (Determination)  des  Blutes  in  der  Gefäss- 
provinz  der  Bauchorgane ;  so  folgt  auch,  wenn  die  inneren  Organe  oder 
die  in  den  Geweben  eingebetteten  Gefässe  blossgelegt,  vom  Drucke 
der  umgebenden  Gewebe,  welchem  sie  sich  angepasst  haben,  befreit 
werden,  eine  arterielle  Hyperämie.  War  ferner  einige  Zeit  die  Blut- 
strömung vermindert  oder  aufgehoben,  und  wird  alsdann  die  Bahn  wie- 
der frei,  so  giebt  die  kontraktile  arterielle  Gefässwand  dem  normalen 
Blutdrucke  stärker  nach,  wie  früher,  es  entsteht  die  sekundäre 
arterielle  Kongestion,  in  ihren  Gefahren  wohl  bekannt,  wenn  sie  in 
einem  Glied  eintritt,  welches  Zwecks  der  Operation  blutleer  gemacht 
worden  war  (s.  Seite  11  u.  12  Marey's  und  Lister's  Experimente). 
In  gleicher  Weise  folgt  diese  sekundäre  Hyperämie  der  anfänglichen 
Anämie,  welche  durch  Frost  erzeugt,  durch  Kneifen  oder  durch  gewisse 
Reizmittel  von  indifferenter  chemischer  Wirkung,  wie  z.  B.  Krotonöl 
hervorgerufen  wurde.  Ob  andere  Rubefacientia ,  wie  Kanthariden, 
Daphne  mezereum,  Tartarus  stibiatus,  auf  die  Gefässwand  allein  wirken 
oder  vielmehr  vasomotorische  Reflexe  auslösen,  ist  nicht  zu  entscheiden, 
wahrscheinlich  dagegen,  dass  elektrische  Reizung,  Applikation  von 
Kohlensäure  und  manche  organischen  Säuren  (Ameisensäure,  Buttersäure), 
alkoholische  und  ätherische  Substanzen,  Ammoniak,  Jod,  ferner  Reiben 
und  Kratzen,  überhaupt  sich  wiederholende  mechanische  Einwirkungen 
leichterer  Art,  die  empfindlichsten  Gewebe,  die  sensitiven  Nerven, 
welche  sie  zudem  wegen  ihrer  oberflächlichen  Lage  zunächst  treffen 
müssen,  energisch  afficiren  und  daher  Reflexe  veranlassen.  Der  lokale 
Reflex,  welchen  jene  Substanzen  in  mässiger  Wirkung,  ebenso  leichte 
mechanische  Erschütterungen  der  Gewebe  (Streichen  mit  stumpfer 
Spitze)  erzeugen,  ist  zunächst  eine  Kontraktion  der  Arterien  mit  Anämie 
der  Kapillaren,  welcher  alsdann  erst  die  sekundäre  Kongestion  folgt. 
Bei  stärkerer  Dosis  oder  rascher  Einwirkung  tritt  aber  oft  die  Kon- 
gestion unmittelbar  ein  —  wahrscheinlich  als  ein  Reflex  auf  die  Gefäss- 
erweiterer  (harter  Strich  über  die  äussere  Haut,  Kohlensäure  auf 
Schleimhäute).  Freilich  wirken  diese  Mittel  sämmtlich,  wenn  sie 
in  stärkerer  Dosis  den  menschlichen  Geweben  einverleibt  werden, 
auf  letztere  unbedingt  chemisch  ein  und  verändern  ihre  Struktur; 
bis  in  die  Gefässwand  vorgedrungen,  greifen  sie  selbst  das  Blut 
energisch  an  und  vernichten  überhaupt  das  Leben  aller  Gewebs- 
elemente  mit  grosser  Sicherheit.  Gewiss  werden  ihnen  deswegen  bei 
mässiger  Stärke  auch  direkte  Wirkungen  auf  die  Gefässwand  zukommen. 
Ihre  Gesammtwirkung  wird  also  häufig  komplicirt  sein.  Sind  chemische 
Veränderungen  in  den  Geweben  irgend  wie  sonst  hervorgerufen,  hier- 
bei schädliche  Substanzen  gebildet,  oder  sind  Gifte^  z.  B.  putride  Sub- 
stanzen mit  den  Geweben  in  Berührung,  so  vermögen  wir  noch  weniger 
die  entstandene  Hyperämie  in  ihre  Bestandtheile  aufzulösen. 

Auch  über  die  lokalen  Hyperämien,  welche  durch  manche  Nar- 
kotika hervorgerufen  werden,  durch  Opium,  Atropin,  Amylnitrit,  Curare, 
Chloroform,  Chloral,  Kohlenoxyd,  sind  die  Akten  in  dieser  Beziehung 
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um  so  weniger  zu  schliessen^  als  hier  die  Hauptwirkung  auf  Lunge 
und  Herz  statt  findet,  daher  die  Kongestion  in  den  einzeln.en  Organen 
von  hier  aus  stark  beeinflusst  wird.  Wir  müssen  uns  begnügen,  die 
Thatsache  zu  notiren,  dass  auch  vom  Blute  aus  manche  Substanzen 
bestimmte  Organe  reizen  und  in  ihnen  Kongestion  und  Sekretion  ver- 
anlassen, namentlich  abführende  Salze,  dass  putride  Substanzen,  z.  B. 
in  dieser  Weise  vom  Blute  aus  auf  den  Darm  .wirken. 

Wir  dürfen  hier  noch  die  eigenthümlichen  lokalen  Kongestivzu- 
stände  anreihen,  welche  man  nach  Verletzungen,  besonders  auch  nach 
chirurgischen  Operationen,  ferner  im  Puerperium  beobachtet  hat.  Den 
Puerperalscharlach,  die  Erytheme,  die  Urtikaria  hat  man  in  einzelnen 
Fällen  so  rasch  nach  dem  veranlassenden  Moment  an  beliebigen  Stellen 
der  Hautdecken  auftreten  sehen,  am  Tage  der  Geburt,  wenige  Stunden, 
2 — 3  Tage  nach  einer  selbst  leichten  Operation,  z.  B.  einer  Cirkum- 
cision  oder  einer  Harnröhrenoperation,  dass  man  diesen  Rash  chirur- 
gical  als  einen  vasomotorischen  Reflex  auffassen  konnte.  In  anderen 
Fällen  aber  machte  schon  das  spätere  Auftreten  eine  andere  Be- 
trachtung nothwendig.  Bei  der  Scharlachröthe  der  Wöchnerinnen, 
namentlich  bei  dem  Operationscharlach,  durfte  man  an  eine  eigentliche 
Scharlachinfektion  denken,  welche  der  Verletzte  schon  früher  erworben 
oder,  weil  verwundet,  um  so  leichter  nachher  aufgefangen  haben  konnte 
(Paget);  in  englischen  Spitälern  zog  man  daher  die  Konsequenz,  die 
Krankensäle,  in  welchen  solche  Fälle  vorgekommen  waren,  zu  sperren, 
um  so  mehr,  da  diese  Exantheme  förmhch  endemisch  auftraten.  — 
Ausserdem  waren  aber  diese  Hautröthen  häufig  nur  die  Vorboten 
des  Todes,  unzweifelhaft  der  Ausdruck  einer  Pyämie.  Selbst  für  die 
ganz  akut  auftretenden  Formen  mit  lethalem  Verlauf  ist  es  gewiss 
sehr  wahrscheinlich,  dass  eine  Blutverunreinigung  die  Ursache  ist, 
entweder  eine  Lipämie  oder  eine  Mikrokokkeninvasion. 

Ich  habe  in  einem  Falle,  in  welchem  schon  kurz  nach  der  Ausstossung- 
der  reifen  Frucht  die  Scharlachröthe  über  den  Körper  sich  ausgebreitet  hatte 
und  innerhalb  10  Stunden  der  Tod  erfolgte,  schon  wenige  Stunden  später 
die  EjDidermis  in  grossen  Fetzen  abheben  können  und  in  fast  allen  Organen, 
namentlich  in  der  Schleimhaut  des  Darmes  und  in  der  äusseren  Haut,  die 
kapillaren  Gefässbezirke  mit  Mikrokokken  förmlich  injicirt  gefunden ;  ausser- 
dem konnte  ich  als  Quelle  einen  kleinen  gangränösen  Herd  der  Lunge  nach- 
weisen, dessen  Inhalt  wohl  während  des  Gebäraktes  in  eine  Lungenvene 
übergeleitet  worden  war. 

Selbst  wenn  eine  parasitäre  Invasion  bei  der  Operation  (Ovario- 
tomie,  Blasensteinzertrümmerung)  durch  die  durchgeführte  antiseptische 
Methode  oder  bei  rein  subkutanen  Traumen  (Schenkelhalsfraktur) 
wohl  ausgeschlossen  war,  konnten  doch  gequetschte  und  zertrümmerte 
Substanzen  in  das  Blut  gelangt  sein,  und  nach  Art  des  Fibrinferments 
gewirkt  haben  (Bojanus).  Beim  Hunde  habe  ich,  ebenso  hatLandois 
nach  der  Transfusion  von  fremdartigem,  gut  defibrinirtem  Blut  (Rinder- 
blut) Quaddeln  auftreten  sehen,  welche  einen  Tag  bestanden.  In 
gleicher  Weise  konnten  auch  die  multiplen  Affektionen  der  verschie- 
denen Gelenke,  welche  Brinton  nach  einer  Humerusluxation  ein- 
treten sah,  ebenso  gut  der  Resorption  von  zerquetschten  Substanzen 
(Reduktionsversuche  hatten  stattgefunden) ,  wie  einem  Reflex  von 
Seiten  der  maltraitirten  Armnerven  zuzuschreiben  sein. 
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Verlauf  und  Folgen  der  arteriellen  Hyperämie. 

Von  dem  Verlauf,  von  Folgezuständen  der  aktiven  Kongestion 
braucht  in  vielen  Fällen  gar  nicht  besonders  die  Rede  zu  sein^  indem 
sie  einfach  schwindet;  in  anderen  Fällen  treten  die  konsekutiven 
gegenüber  den  erwähnten  primären  Erscheinungen  durchaus  in  den 
Hintergrund.  Die  geringeren  Grade  dieser  Hyperämie  gehen,  wenn 
ein  leichter  Reiz  nur  momentan  eingewirkt  hat,  vorüber,  ohne  dass 
neben  der  Hyperämie  irgend  ein  weiteres  Phänomen  zu  Tage  tritt; 
Blutfülle  und  Temperatur  der  Lokalität  sind  einfach  zur  Norm  zurück- 
gekehrt und  die  Hyperästhesie,  welche  sie  begleitete,  ist  geschwunden. 
Ist  die  Einwirkung  intensiver,  dauert  damit  die  arterielle  Hyperämie 
länger,  nicht  wenige  Minuten,  sondern  Stunden  oder  Tage  an,  und 
erreicht  die  Blutfülle  und  die  Röthung  des  gereizten  Theiles  einen 
hohen  Grad,  so  kommt  es  in  deutlicher  Weise  zu  Schwellungen  der 
Gewebe  und  zu  Sekretionen  an  ihrer  Oberfläche.  Sie  sind  dadurch 
bedingt,  dass  die  Hyperämie  die  Filtration  plasmatischer  Flüssigkeit, 
des  Gewebssaftes  durch  die  Gefässwände  begünstigt.  Eine  Verstärkung 
der  Transsudation  durch  die  Gefässwandung  ist  allerdings  auch  schon 
bei  den  leichten  Graden  der  arteriellen  Hyperämie  vorhanden,  bemerk- 
bar für  den  Beobachter  wird  sie  erst  in  den  stärkeren  Graden  durch 
Schwellung  und  Sekretion.  Freilich  sehen  wir  schon  bei  leichten 
Graden,  wenn  z.  ß.  ein  Staubkorn  auf  wenige  Sekunden  in  unseren 
Konjunktivalsack  geräth,  neben  der  arteriellen  Hyperämie  der  Schleim- 
haut ein  heftiges  Thränen  sich  einstellen.  Eine  so  erzeugte  Sekretion 
ist  aber  nicht  unmittelbar  durch  die  Hyperämie  der  Drüse  veranlasst, 
vielmehr  dadurch  hervorgerufen,  dass  reflektorisch  von  den  betrofi'enen 
sensibeln  Nerven  aus  eine  Kontraktion  der  muskulären  Apparate  der 
Drüse  und  der  Drüsengänge  bewirkt  wurde,  welche  dann  die  Aus- 
treibung des  schon  vorhandenen  Sekretes  bewirkte.  Mechanische 
Reizung,  Reibung  der  Wangenschleimhaut  veranlasst  ja  bei  manchen 
Menschen  zu  gewissen  Zeiten  eine  Speichelentleerung  aus  der  Parotis, 
aber  der  Speichel  wird  im  Strahl  entleert  —  gewiss  ein  Beweis  dafür, 
dass  er  nur  ausgestossen,  nicht  in  Folge  der  Reizung  erst  gebildet 
wurde.  Auch  die  Sekretion,  welche  bei  stärkeren  Kongestionen  auf- 
tritt, ist  nicht  eindeutig,  nicht  ohne  Weiteres  als  ein  Efl'ekt  der  Cirku- 
lationsverändernng  allein  anzusprechen. 

Ludwig  wies  bekanntlich  nach,  dass  der  Sekretionsdruck  an  der  vom 
Facialis  aus  gereizten  Submaxillardrüse  grösser  ist,  als  der  Blutdruck;  das 
Manometer  in  dem  Speichelgang  gab  einen  höheren  Werth,  als  das  Mano- 
meter in  der  Carotis  derselben  Seite.  Wäre  die  Sekretion  nur  das  Resultat  der 
Filtration  und  somit  proportional  dem  Blutdruck,  so  konnte  der  Sekret ions- 
druck  im  allergünstigsten  Falle  dem  Blutdruck  innerhalb  der  Blutbahnen 
der  Drüse  höchstens  gleich  werden ;  die  Nerven,  welche  die  Drüsen  in  Thätig- 
keit  versetzten,  beeinflussten  also  ausser  dem  Cirkulationsapparat  der  Drüse 
auch  die  specifischen,  secernirenden  Einrichtungen ,  die  Drüsenzellen ,  in  un- 
mittelbarer Weise.  Am  direktesten  zeigen  diesen  unmittelbaren  Einfluss  der 
Nerven  auf  die  Sekretionsapparate  die  neuesten  Beobachtungen  von  Ken- 
dali und  Luchsinger;  bei  Wiederholung  der  Versuche  Goltz',  welcher 
in  Folge  von  Reizung  des  Nerv,  ischiadicus  an  den  Ballen  der  Pfote  der 
Hunden  und  jungen  Katzen  Schweiss  auftreten  sah,  konnten  sie  denselben 
Effekt  nicht  nur  erzielen ,  wenn  die  Art.  cruralis  oder  Aorta  vorher  zuge- 
klemnit  war ,   sondern  auch  an  dem  amputirten  Bein ,  also  ohne  jede  Blut- 
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bewegung.  Umgekehrt  gelang  es  Bernard,  nachdem  Dupuy  Schwitzen  der 
einen  Kopfseite  nach  Durchschneidung  des  Halssympathikus  bewirkt  hatte, 
durch  Reizung  dasselbe  zu  sistiren.  —'Mikroskopische  Untersuchungen  von 
Pflüger  und  neuerdings  von  Kupfer  haben  einen  unmittelbaren  Ueber- 
gang  von  Nerven  in  Drüsenzellen  erkennen  lassen.  Die  Beziehung  der 
Nerven  zu  der  Drüsensubstanz  ist  hiernach  eine  mehrseitige ;  wenn  auf 
Nervenreizungen  Drüsensekretion  eintritt ,  so  können  wir  nicht  bestimmen, 
wie  weit  dieselbe  von  der  Reizung  specifischer  Sekretionsnerven,  wie  weit 
sie  von  der  gleichzeitig  veranlassten  arteriellen  Hyperämie  abhängig  ist. 

Unbedingt  müssen  wir  es  als  eine  am  Menschen  häufig  zu  beob- 
achtende Thatsache  verzeichnen,  dass  im  Gefolge  der  arteriellen 
Hyperämie  selbst  massigen  Grades  Sekretion  eintritt^  um  so  reichlicher, 
je  stärker  der  gereizte  Theil  mit  drüsigen  Apparaten  versehen  ist. 
An  den  kongestionirten  Schleimhäuten,  welche  drüsenreich  sind,  tritt 
diese  Folge  der  Reizung  am  auffälligsten  zu  Tage.  An  der  äusseren 
Haut  beobachten  wir  die  relative  Abhängigkeit  der  Sekretion  von  der 
arteriellen  Hyperämie  bei  den  gewöhnlichen  absichtlichen  Reizungen 
fast  gar  nicht;  dagegen  wird  das  plötzliche  Auftreten  von  Schweiss 
auf  der  einen  Gesichtshälfte  bei  aktiven  Kongestionen  der  ersten 
Kategorie  wiederholt  angegeben,  so  von  Gairdner  bei  einer  Kom- 
pression des  Sympathikus  durch  Aneurysma,  von  Ogle  bei  einer 
grossen  Krebsgeschwulst  des  Halses  und  von  Verneuil  bei  einer 
Parotisgeschwulst  und  Ligatur  der  Carotis.  Desgleichen  w^erden  die 
Fälle  von  einseitigem  Gesichtsschweiss  (Hyperhidrosis  unüateralis) ,  da 
mit  diesem  Phänomen  gleichzeitig  Temperaturerhöhung  und  Röthung 
(ausserdem  Pupillenverengerung)  auf  der  schwitzenden  Seite  konstatirt 
wurde  (Stannius,  Nitzeinadel,  Chvostek,  E.  Frankel)^  hierher 
gehören.  In  dieser  Richtung  ist  auch  der  von  Hayem  beobachtete 
Fall  ausgezeichnet :  3  Jahre  nach  einer  Schussfraktur  am  Unterschenkel 
im  Fuss  und  Bein  Temperaturerhöhung,  grössere  Pigment-  und  Haar- 
bildung und  beständiges  starkes  Schwitzen  —  sowie  Guttmann's  Fall, 
in  welchem  Mydriasis  vorhanden  war,  und  v.  Franqu^'s  Beobachtung 
von  blutigem  Schweissausbruch  an  den  hyperämischen  schmerzhaften 
Hautstellen.  Zu  erwähnen  ist  ferner,  dass  M.  Meyer  während  der  elek- 
trischen Reizung  des  Plexus  brachialisin  der  Hand  des  Patienten  Schweiss 
auftreten  sah.  Bleibt  es  nun  auch  zweifelhaft,  ob  wir  diese  Sekretions- 
steigerungen als  Folge  einer  Reizung  von  specifischen  Schweissnerven 
(im  Sympathikus)  oder  als  eine  indirekte  Folge  der  aktiven  Kongestion 
zu  betrachten  haben,  so  dürfen  wir  dagegen  die  Schwellungen  der 
hyperämischen  Theile  von  der  Hyperämie  unmittelbar  ableiten.  Bei 
stärkeren  Reizungen  lockerer  Schleimhäute  erreicht  diese  Schwellung 
oft  einen  beträchtlichen  Grad,  so  z.  B.  an  der  Bindehaut  des  Auges, 
An  der  derber  gefügten  äusseren  Haut  tritt  sie  nur  schwach  auf  und 
ist  hier  am  besten  bemerkbar,  wenn  die  aktive  Kongestion  scharf  auf 
kleine  Stellen  beschränkt  ist,  welche  dann  zur  unveränderten  Nachbar- 
schaft in  einem  lebhaften  Gegensatz  stehen.  So  weit  die  Röthe  geht, 
kommen  Anschwellungen,  als  Quaddeln  oder  Knötchen,  als  Erythema 
nodosum  (exsudativum  multiforme)  bezeichnet,  zu  Stande,  welche  mit 
dem  Nachlassen  der  Hyperämie  spurlos  schwinden.  Da  sie  ebenso 
schon  auf  den.  Fingerdruck  zu  reduciren  sind,  da  ferner  die  geschwol- 
lene Stelle  oft  nicht  eine  intensive,  sondern  eine  mehr  blasse  Röthung 
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darbietet^  so  ist  zu  schliessen^  dass  die  Volumzunahme  von  einer  An- 
sammlung eines  farblosen  Fluidum,  also  von  plasmatischer  Flüssigkeit 
oder  Gewebssaft  herrührt.  Am  evidentesten  zeigt  sich  diese  transsuda 
tive  Schwellung  an  den  subkutanen  und  submukösen  Geweben  ,  beim 
Menschen  am  auffälligsten  in  der  sog.  Chemosis^  der  kolossalen  Schwel- 
lung des  subkonjunkti^alen  Gewebes  nach  Reizungen  des  Auges^  dann 
ferner  in  den  sog.  kollateralen  Oedemen.  Letztere  treten  haupt- 
sächlich in  der  Nähe  von  Entzündungsherden  auf,  genauer  gesagt  dann, 
wenn  die  Grenze  des  Entzündungsherdes  in  dem  lockeren  Unterhaut- 
gewebe gelegen  ist.  Ohne  dass  Momente  existirten,  welche  auf  eine 
Kompression  von  Blut-  oder  Lymphgefässen  hinwiesen,  bildet  sich  eine 
teigige,  nachgiebige  Schwellung,  welche  beim  Anschneiden  nur  klare 
Flüssigkeit  austreten  lässt,  und  über  welcher  die  Haut  vielleicht  etwas 
erhitzt,  aber  vollständig  blass  und  schmerzlos  ist  —  Beweis  genug, 
dass  die  Entzündung  nicht  bis  auf  die  Haut  fortgeschritten  ist.  Dieses 
kollaterale  Oedem  muss  hiernach  auf  eine  abnorme  Transsudation  von 
Flüssigkeit  zurückgeführt  werden,  welche  in  dem  Gefässgebiete  des 
lockeren  Unterhautgewebes  stattgefunden  hat,  veranlasst  durch  die 
hier  an  der  Peripherie  des  Entzündungsherdes  noch  vorhandene 
kollaterale  aktive  Kongestion  (s.  Kap.  IX). 

Innerhalb  der  lockeren  subkutanen,  submukösen,  subserösen  und 
adventitiellen  Bindegewebsmassen  sind  kapillare  Lymphgefässe ,  durch 
welche  der  Abfluss  des  übermässig  secernirten  Gewebssaftes  zu  be- 
sorgen wäre,  relativ  spärlich  vorhanden.  Wohl  auch  aus  diesem 
Grunde  entstehen  hier  so  leicht  und  schnell  die  kollateralen  Oedeme. 
Namentlich  aber  bilden  ja  die  serösen  Höhlen  und  die  Gelenke  Reser- 
voire, in  deren  Wandungen  nur  spärliche  lymphatische  Abzugskanäle 
vorhanden  sind.  Gewiss  haben  wir  uns  nicht  zu  wundern,  dass  in 
diesen  Höhlen  bei  einfachen  arteriellen  Hyperämien  schon  Ansamm- 
lungen von  Fluidum  rasch  eintreten.  Es  sei  noch  die  Bemerkung 
gestattet,  dass  nicht  jede  Schwellung  bei  einer  arteriellen  Hyperämie 
auf  einer  Vermehrung  des  Gewebssaftes  beruht;  denn  in  blutgefäss- 
reichen  Geweben  wird,  ähnlich  wie  in  den  erektilen  Geweben,  schon 
eine  Dilatation  der  Gefässe  und  eine  stärkere  Blutfülle  eine  Schwellung 
bewirken.  Bei  Sympathikusaffektionen  des  Menschen  ist  während  der 
arteriellen  Hyperämie  öfters  eine  allgemeine  Anschwellung  der  kon- 
gestionirten  Gesichtshälfte  und  ein  Exophthalmus  (Guttmann),  welche 
vielleicht  auch  in  dieser  Weise  zu  deuten  sind,  angeführt  worden. 

Die  Durchschneidung  des  Sympathikus  erzeugt  bei  Kaninchen  keine 
wahrnehmbare  Schwellung  des  Kaninchen ohrs,  sie  kommt  erst  durch  starke 
lokale  Reizungen,  bei  der  aktiven,  mittels  der  Reizung  der  Gefässerweiterer 
bewirkten  Kongestion  zu  Stande.  Der  intraokulare  Druck  ist  nicht  allein 
vom  Blutdruck  abhängig,  vielmehr  auch  eine  Resultante  der  Spannung  der 
Iris  und  Chorioidealmuskeln ,  vielleicht  auch  der  Muskeln  ausserhalb  des 
Bulbus,  welche  auch  vom  Sympathikus  innervirt  worden ;  daher  das  Sinken 
des  intraokularen  Druckes  um  2 — 8  mm,  welches  Adamük  und  Wegner 
nach  Durchschneidung  des  Sympathikus  beobachteten.  Adamük  sah  nach 
vorheriger  Lähmung  dieser  Muskeln  mittels  Atropin  auf  die  Sympathikus- 
durchschneidung  eine  Steigerung  des  intraokularen  Druckes  folgen.  Anderer- 
seits konstatirten  v.  Hipp  el  und  Grünhagen  und  auch  Adamük  eine  Zu- 
nahme des  intraokularen  Druckes  bei  der  Reizung  des  Trigeminus  und  gaben 
dadurch  der  von  Don  der  s  aufgestellten  Theorie  des  Glaukoma  simplex  eine 
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Berechtigung.  Jedenfalls  erhellt  aus  den  Krankenbeobachtungen,  dass  die 
intraokulare  Druckzunahme  im  Glauc.  simpl.  mit  Neuralgie,  dass  anderer- 
seits auch  Alveolarneuralgie  (Nagel)  mit  Druckzunahme  sich  verbinden 
kann,  wahrscheinlich  also  der  Trigeminus  Fasern  führt,  deren  Reizung  die 
Gefässe  des  Bulbus ,  namentlich  der  Chorioidea  dilatirt  und  eine  Sekretion 
von  Flüssigkeit  in  den  Glaskörper  veranlasst. 

Im  Verlaufe  der  arteriellen  Hyperämie  können  ferner  als  Folge 
der  Cirkulationsveränderung  Blutungen  auftreten.  Wenn  erkrankte 
Gefässe  vorhanden  sind^  wie  bei  älteren  Individuen,  so  erscheinen  diese 
Blutungen  als  eine  natürliche  Folge  der  Drucksteigerung.  An  ge- 
wissen Geweben  treten  dieselben  im  Gefolge  der  Kongestion,  an 
der  Haut  beim  Erythema  exsud.  mit  besonderer  Leichtigkeit  auf, 
selbst  ohne  dass  Degenerationen  der  Gefässwandungen  oder  des  ein- 
bettenden Gewebes  nachzuweisen  wären.  Gefässneubildungen  sind,  wie 
der  pathologische  Anatom  bei  der  Pachymeningitis  haemorrhagica  oft 
zu  beobachten  Gelegenheit  hat,  zu  solchen  Rupturen  während  der 
Kongestion  besonders  disponirt.  Ausserdem  sind  noch  gewisse  Uterin- 
blutungen hier  zu  nennen. 

Dauern  endlich  die  arteriellen  Hyperämien  Tage  oder  Wochen 
lang,  richtiger  gesagt,  kehren  sie  anfallsweise  täglich  wieder,  so  hat 
man  auch  noch  Veränderungen  der  Gewebe  ausserhalb  der  Blutbahn 
konstatirt,  Veränderungen  des  Hautkolorits,  stärkere  Abschuppung 
der  Epidermis  an  den  hyperämischen  Stellen,  kurz  Ernährungsstörungen, 
welche  wohl  von  einer  vermehrten  Zufuhr  von  Ernährungsmaterial  her- 
geleitet werden  konnten.  Die  betreffenden  Beobachtungen  am  Menschen 
sind  indess  nicht  genau  genug,  um  eine  solche  Beziehung  mit  Sicher- 
heit daraus  abstrahiren  zu  können.  Bei  Thieren  sind  ähnliche  Ver- 
änderungen an  der  Haut  nach  der  Durchschneidung  des  Sympathikus 
nicht  zu  beobachten  gewesen. 

Eine  längere  Dauer  oder  eine  häufige  Wiederholung  arterieller 
Hyperämie  wird  ferner  auch  an  den  Gefässwandungen  des  dilatirten 
Bezirks  dauernde  Strukturveränderungen  bewirken;  indess  ist 
eine  Hypertrophirung  derselben  bis  jetzt  nur  in  den  grösseren  Gefässen, 
welche  an  der  Ausbildung  des  Kollateralkreislaufs  sich  betheiligen  und 
dauernd  hyperämisch  werden,  thatsächlich  nachgewiesen,  von  ähnlichen 
Veränderungen  der  Kapillarwandungen  oder  von  Gefässneubiidung  im 
Gebiete  einfacher  aktiver  Hyperämie  nichts  Positives  bekannt  geworden. 

B.  Die  yenöse  Hyperämie  oder  die  passive  Kongestion. 

(Die  Stauungshyperämie.) 

Diese  Art  der  lokalen  Hyperämie  wird  sowohl  durch  Eingriffe 
an  Ort  und  Stelle,  als  durch  Krankheiten  entfernt  liegender  Theile 
des  Cirkulationsapparates,  namentlich  der  Hauptstrassen  desselben 
hervorgerufen.  Die  Hyperämien,  welche  wir  an  den  sichtbaren 
Körpertheilen  als  Folge  von  Herzfehlern  auftreten  sehen,  gehören  sogar 
fast  gänzlich  in  diese  Kategorie.  Als  lokale  Veranlassung  können  wir 
häufig  einen  lokalen  Druck  von  aussen,  eine  Kompression  nach- 
weisen;   namentlich   zieht   die  Kompression    die    venöse  Hyperämie 
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nach  sich^  wenn  sie  länger  als  momentan  einwirkt,  wenn  sie  ferner 
auf  die  ganze  Cirkumferenz  eines  Gliedes  oder  Organes  mittels  einer 
cirkulären  Bandage  angebracht  ist  und  daher  als  eine  Umschnürung 
bezeichnet  werden  kann,  nicht  wenn  die  Last  über  eine  Fläche  gleich- 
massig  vertheilt  ist.  Gleichmässige  Kompression  führt  zu  einer  Ver- 
kleinerung der  Blutbahn ;  somit  zu  einer  Verminderung  der  lokalen 
Blutmenge.  Damit  Hyperämie  eintritt,  ist  es  nothwendig,  dass  inner- 
halb des  betroffenen  Theils  belastete  und  unbelastete  Gefässe  gleich- 
zeitig vorhanden  sind.  Auch  lokale  Eingriffe  feinerer  Art,  solche, 
deren  Effekt  nicht  so  unmittelbar  einleuchtet,  können  die  Veranlassung 
abgeben,  namentlich  die  Kälte.  Am  häufigsten  beobachten  wir  die 
venöse  Hyperämie  als  Folge  akuter  oder  chronischer  Veränderungen 
der  venösen  Gefässbahn,  welche  den  Abfluss  des  Blutes  beschränken. 

Der  abnorme  Blutreichthum  verleiht  den  afficirten  Theilen  eine 
Röthung  und  zwar  eine  blaurothe,  ja  selbst  eine  blaue  Farbe,  mindestens 
ein  dunkles  Roth  im  karakteristischen  Gegensatz  zu  der  hellrothen 
Färbung  der  arteriellen  Hyperämie.  Diese  Färbung  ist  der  Ausdruck 
dafür,  dass  diese  Blutfülle  hauptsächlich  durch  dunkelrothes,  durch 
venöses  Blut  hergestellt  wird;  die  blaue  Nuancirung,  die  livide  Fär- 
bung, kommt  dort  zu  Stande,  wo  die  Blutgefässe  von  einem  schwach 
durchscheinenden  Gewebe,  wie  z.  B.  an  der  äusseren  Haut,  den  Nagel- 
gliedern,  den  Lippen  bedeckt  sind.  Für  diese  bläulichen  Töne  hat 
man  auch  die  Bezeichnung  Cyanose,  Blausucht  eingeführt.  Die  Fär- 
bung ist  meistens  eine  gleichmässige,  bei  geringeren  Graden  eine 
fleckige.  Nur  unter  besonderen  Umständen,  an  der  äusseren  Haut 
hauptsächlich  dann,  wenn  Erkrankungen  von  Venen  mit  im  Spiele 
sind,  sieht  man  in  den  lividen  Stellen  kleine,  geschlängelte,  offenbar 
erweiterte  Venen,  desgleichen  an  gut  durchsichtigen  Geweben. 

Ein  Verhältniss  bedarf  noch  einer  besonderen  Erwähnung,  der 
Umstand  nämlich,  dass  die  livide  Färbung  an  den  äussersten  Enden, 
an  den  gipfelnden  Theilen  des  Körpers,  an  den  Nagelgliedern  der 
Finger  und  Zehen,  den  Wangen,  den  Ohren,  der  Nasenspitze,  den 
Lippen,  dem  Kinn,  wenn  diese  Theile  betheiligt  sind,  am  intensivsten 
ausgeprägt  ist  —  somit  an  den  Theilen,  welche  durch  eine  stärkere 
Entwicklung  der  kapillaren  Gefässnetze  vor  den  übrigen  äusseren 
Körpertheilen  ausgezeichnet  sind  und  vielleicht  auch  besondere  Gefäss- 
einrichtungen,  nämlich  unmittelbare  Verbindungen  (Anastomosen)  der 
Arterien  und  Venen  (Sucquet,  Hyrtl)  besitzen,  wie  Hoyer, 
F.  Berlin  er  blau  wenigstens  für  das  Kaninchenohr  positiv  nachge- 
wiesen haben. 

Als  zweites  wichtiges  Symptom  der  venösen  Hyperämie  beob- 
achtet man,  freilich  nicht  immer  gleich  deutlich,  eine  Vermin- 
derung der  lokalen  Temperatur,  subjektiv  und  objektiv  auffäUig 
an  den  äusseren  Körperpartien,  von  welchen  eine  stete  Wärmeabgabe 
nach  aussen  stattfindet.  Es  bedarf  bekanntlich  wegen  der  schlechten 
Wärmeleitung  der  menschlichen  und  thierischen  Gewebe  einiger  Zeil, 
bis  Wärmeverluste  an  der  Körperoberfläche  wahrnehmbar  und  mess- 
bar werden.  Im  Anfang  kann  sogar  bei  kurz  dauernden  passiven  Kon- 
gestionen die  Temperatur  erhöht  sein,  besonders  dann  wenn  Schwan- 
kungen in  der  Blutfülle  vorhanden  sind.  So  stieg  in  einem  von  Maas 
beobachteten  Falle  die  Temperatur  des  Schenkels  (Innenseite  der  Wade), 
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an  welchem  die  Vena  femoralis  oberhalb  und  unterhalb  der  Vena 
saphena  unterbunden  worden  war,  während  der  darauf  eingetretenen 
starken  Cyanose  gegenüber  dem  anderen  Bein  bis  um  2^,4  und  blieb  bis 
zum  Schwinden  der  Cyanose  mehrere  Stunden  lang  erhöht;  in  einem 
anderen  sonst  analogen  Fall  waren  nur  Schwankungen  um  einige  Zehntel- 
grade vorhanden,  und  in  beiden  nach  24  Stunden  jeder  Unterschied 
zwischen  den  Extremitäten  geschwunden,  also  die  kollaterale  Cirku- 
lation  schon  hergestellt. 

Die  angeführten  karakteristischen  Symptome  stehen  in  einem 
direkten  Gegensatz  zu  den  Erscheinungen  der  arteriellen  Hyperämie. 
Sie  beweisen,  dass  das  Wesen  der  Cirkulationsveränderung  beider 
Hyperämien  ebenfalls  ein  entgegengesetztes  ist.  Während  die  arterielle 
Hyperämie  als  eine  Beschleunigung  der  lokalen  Blutströmung  zu 
definiren  ist,  wird  die  Natur  der  venösen  Hyperämie  durch  Verlang- 
samung der  lokalen  Blutströmung  bezeichnet.  Freilich  stehen 
uns,  da  wir  Geschwindigkeitsmesser  an  den  kleinen  Gefässen  bis  jetzt 
nicht  anbringen  können,  zum  Beweise  dieses  Satzes  direkte  Messungen 
der  lokalen  Blutgeschwindigkeit  hier  so  wenig  zu  Gebote,  wie  bei  der 
arteriellen  Hyperämie.  Nichts  desto  weniger  dürfen  wir  jene  Behaup- 
tung aus  den  angeführten  Symptomen  ableiten.  Die  dunkelrothe  Farbe 
des  in  den  hyperämischen  Gefässbezirken  vorhandenen  Blutes  lässt 
nur  die  Deutung  zu,  dass  das  Blut  länger  wie  gewöhnlich  in  den 
kleinen  Blutgefässen  dem  Gasaustausch  mit  den  Geweben  ausgesetzt 
war,  dass  also  jedes  Bluttheilchen  sich  langsamer  hindurchbewegt  hat. 
Die  Entziehung  des  Sauerstoffs  einerseits,  der  Eintritt  von  Kohlensäure 
andererseits  ist  stärker,  der  Gaswechsel,  welcher  innerhalb  der  Kapillar- 
bahnen eintritt,  ist  vollständiger  geworden,  wie  bei  der  physiologischen 
Cirkulation.  Eine  absolute  Steigerung  der  Kohlensäurebildung  und 
der  Sauerstoffbindung  in  den  Geweben  ist  gewiss  nicht  vorhanden, 
wenigstens  sind  die  Verhältnisse  der  Ernährung  und  Funktion  der  be- 
troffenen Theile  durchaus  nicht  der  Art,  dass  man  einen  gesteigerten 
Stoflfumsatz  an  Ort  und  Stelle  annehmen  dürfte.  Wenn  eine  Verän- 
derang  in  dieser  Richtung  fehlt,  so  ist  die  Grösse  des  Gaswechsels 
des  Blutes  nur  von  der  Zeitdauer  der  Berührung  mit  dem  Gewebe 
abhängig;  wir  können  somit  aus  der  Stärke  der  venösen  Färbung  darauf 
schliessen,  dass  eine  Verzögerung  des  Blutwechsels,  also  eine  Verlang- 
samung der  Strömung  in  den  betroffenen  Gefässgebieten  Platz  gegriffen 
hat.  Wenn  die  Erwärmung  der  äusseren  Haut  nur  durch  das  durch- 
strömende Blut  besorgt  wird,  so  können  wir  aus  der  geringeren  Tempe- 
ratur der  venös  hyperämischen  Stellen  ebenfalls  die  Verlangsamung 
der  Blutströmung  in  denselben  schätzen,  vorausgesetzt,  dass  nicht 
direkt  dem  kranken  Theil  Wärme  von  aussen  her  entzogen  wurde. 


a)  Die  S t  auu n  gs  hy  p  erämi e. 

Wird  das  cyanotisch  gewordene  Gewebe  eingeschnitten ,  oder 
tritt  an  einer  der  stark  gefüllten  Venen  desselben  eine  Ruptur  ein, 
so  quillt  das  dunkelrothe  Blut  reichlich  hervor ;  nicht  so  üppig,  wie  bei 
der  arteriellen  Hyperämie  folgt  Tropfen  auf  Tropfen,  doch  aber  reich- 
licher,  wie   aus  der  verletzten  Vene   bei   gewöhnlicher  Cirkulation. 
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Diese  relative  Stärke  des  Blutaustrittes  beweist,  dass  namentlich  in 
der  venösen  Seite  des  Gefässgebietes  der  Blutdruck  erheblich  gestiegen 
ist.  Mittels  der  Eröffnung  der  Gefässbahn  kann  sich  dieselbe  soweit 
entleeren,  dass  die  venöse  Hyperämie  schwindet.  Dasselbe  geschieht, 
wenn  bei  geschlossenen  Gefässen  Venen,  welche  in  dem  pathologischen 
Gebiet  wurzeln,  und  deren  Strasse  bis  zum  Herzen  frei  ist,  erweitert 
werden;  der  normale  Abfluss  ist  durch  kollaterale  venöse  Cirkulation 
hergestellt  und  damit  die  Stauungshyperämie  beseitigt  worden. 

Ueber  die  Veränderungen  der  Blutbewegung,  welche  in  den  kapillaren 
Gefässgebieten  bei  der  Stauung  eintreten,  liegen  bereits  seit  Haller  experi- 
mentelle mikroskopische  Untersuchungen  vor,  welche  dann  durch  Spall  an- 
zani,  Kaltenbrunner,  Dubois,  besonders  aber  Poiseuille,  in  neuester 
Zeit  durch  Wharton  Jones,  Cohnheim,  Zielonko  und  Arnold  weiter 
geführt  wurden.  Das  Erste,  was  nach  einer  Kompression  eines  Venensfämm- 
chens  eintritt,  ist  oft  ein  momentaner  Stillstand,  mindestens  eine  Verlang- 
samung der  Strömung  in  dem  peripherischen  Theil  der  Vene  und  den  zu- 
gehörigen Kapillaren.  Alsdann  wird  die  Bewegung  wieder  aufgenommen, 
aber  nicht  das  normale,  gleichmässige  Fliessen  hergestellt,  sondern  oscillirend, 
vorwärts  und  rückwärts  geht  die  Blutsäule,  dieser  Fluxus  und  Refluxus 
Haller's,  das  Va  et  Vient  der  französischen  Forscher  ist  evident  eine 
Uebertragung  der  Pulsbewegung  auf  die  Kapillaren  und  Venen.  Nach  kürzerer 
oder  längerer  Zeit  stellt  sich  aber  eine  kontinuirliche  Strömung  wieder  her, 
indem  der  Abfluss  in  Nachbargefässe ,  welche  offen  sind,  hergestellt  wird; 
hierbei  erfolgt  Umkehr,  retrograde  Bewegung  des  Stromes  (Ha  11  er)  in 
diejenigen  vor  der  komprimirten  Vene  gelegenen  Venenäste,  welche,  in 
der  Richtung  ihrer  Verästelung  gerechnet,  dem  erschlossenen 
Nachbargefässgebiet  zustreben.  Wo  die  Strömung  nicht  wieder  zum 
gleichmässigen  Flusse  gelangt,  erfolgt  eine  Erweiterung  der  kapillaren  und 
venösen  Bahn  meist  ganz  allmählig,  so  dass  der  Durchmesser  nur  etwa  um 
ein  Sechstel  zunimmt ;  aber  die  Füllung  der  Gefässe  mit  Blut  ist  dabei  gleich- 
zeitig praller,  das  Gefäss,  welches  physiologisch  oft  einen  abgeplatteten 
Cylinder  bildet,  ist  ein  wirklich  kreisrunder  Cylinder  geworden.  Namentlich 
ist  aber  die  farblose  plasmatische  Wandschicht  in  diesen  Gefässen  ver- 
schwunden ,  indem  die  rothen  Blutkörperchen  in  dieselbe  gedrängt  wurden 
und  jetzt  die  Gefässwand  innig  berühren  (Poiseuille);  die  physiologisch 
vorhandene  Sonderung  der  farblosen  von  den  rothen  Blutkörperchen  — 
gerade  in  der  Plasmaschicht  finden  jene  ihre  Reiseroute  (Williams, 
Hastings)  —  ist  aufgehoben.  Alsdann  kommt  es,  wenn  die  Stauung 
dauert,  zu  einer  derartigen  Verklebung  der  Blutkörperchen  mit  einander, 
dass  sie  nur  eine  homogene  Masse  rother  Substanz  bilden,  welche  von 
den  farblosen  Blutkörperchen  als  ungefärbten  Kugeln  unterbrochen  wird 
(Wh.  Jones).  Endlich  stellen  sich  auch  nach  einer  längeren  Zeit  (1  bis 
2  Stunden)  kapillare  Blutungen  ein,  die  Blutkörperchen  werden  vereinzelt 
durch  minimale  Oeffnungen  der  Gefässwand  hindurchgepresst ,  erscheinen 
aussen  an  ihr  als  Buckel  und  gelangen  in  das  Gewebe  —  Diapedese 
(Cohnheim). 

Das  wesentliche  Resultat  der  Stauung  liegt  darin,  dass  in  den- 
jenigen kapillaren  und  venösen  Gefässen,  in  welchen  der  Abfluss 
nicht  wieder  hergestellt  wird,  der  Druck  steigt,  und  da,  wo  die 
Sperrung  desselben  vollständig  wurde,  schliesslich  den  mittleren 
arteriellen  Druck  erreicht  (Poiseuille);  bis  zur  Sperrungsstelle  hin 
bildet  jetzt  die  kapillare  und  venöse  Strombahn  gleichsam  nur  ein  Mano- 
meter, welches  an  die  Arterie ,  und  zwar  an  der  Stelle ,  wo  Zweige  in  freie 
Gefässgebiete  abgehen,  angesetzt  ist.  Auch  in  den  venösen  Gefässen,  in 
welchen  die  Blutsäulen  nicht  sistirt  werden,  sondern  die  Strömung  erhalten 
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bleibt,  kommt  es  je  nach  dem  Grade  der  Behinderung  des  Abflusses  zu  einer 
Steigerung  des  Druckes;  auch  hier  kann  daher  die  Art  .des  Flusses  der  Blut- 
zellen verändert  werden  und  Diapedese,  namentlich  auch  Oedem  eintreten. 
In  diesen  Theilen  der  Gefässbahn  schwankt  die  Strömung  und  der  Druck, 
auch  wenn  die  Venensperrung  unverändert  fortbesteht,  hauptsächlich,  weil 
von  Zeit  zu  Zeit  Kontraktionen  in  den  zugehörigen  kapillaren  Arterien  auf- 
treten, offenbar  hervorgerufen  durch  die  stärkere  Belastung  ihrer  Wand ;  sie 
«rfolgen  sehr  ungleich,  partiell  an  demselben  Aestchen ,  und  gleichzeitig 
nur  an  einzelnen  der  Aeste  des  ganzen  Bezirks ;  die  Folge  davon  ist ,  dass 
im  Kapillar-  und  Venengebiet  Verschiebungen  von  Druck  und  Strömung  ein- 
treten. Gleichzeitige  Durchschneidnng  der  Nervenstämme  bewirkt,  dass  die 
Diapedese  der  Blutzellen  und  auch  die  Transsudation  von  Plasma  zunimmt, 
Oedem  eintritt  (Ran vi  er)  und  Tage  lang  besteht.  Trotz  der  Nervendurch- 
schneidung treten  wenigstens  nach  2 — 3  Tagen  starke  Kontraktionen  der 
Arterien  auf  und  halten  längere  Zeit  an.  —  Endlich  bleibt  zu  bemerken, 
dass  in  den  Gebieten  der  unregelmässigen  Strömung,  namentlich  oberhalb 
und  unterhalb  der  Ligaturstelle ,  die  farblosen  Blutkörperchen  sich  an- 
sammeln. 

Sind  die  ScliwaDkungen  des  Blutstromes  ^  welche  in  den  ersten 
Momenten  nach  der  Sperrung  eines  venösen  Gefässes  in  seinem 
Wurzelgebiet  eintreten,  vorüber  gegangen,  hat  sich  ein  geregelter 
Abfluss  in  ein  Nachbargebiet  hinein  hergestellt,  so  ist  die  Störung 
damit  gewöhnlich  noch  nicht  ausgeglichen.  Der  Abfluss  auf  Umwegen 
geschieht  immer  nur  unter  grösseren  Hindernissen,  als  sie  die  Strömung 
in  der  alten  Bahn  findet.  Je  grösser  ferner  die  verlegte  Vene  ist, 
um  so  weniger  findet  sich  ein  Nachbar,  welcher  sie  voll  ersetzen 
könnte.  Liegt  das  Hinderniss  im  Herzen,  so  fehlt  der  Nachbar  ganz, 
und  ein  Ausweichen  des  gestauten  Blutes  ist  überhaupt  nicht  möglich. 
In  diesen  Fällen  kann  die  Störung  nur  dadurch  überwunden  werden, 
dass  die  Arbeit  der  Gefäss-  und  Herzmuskeln  zunimmt.  Die  Hyper- 
trophien, welche  schliesslich  an  den  Herzabschnitten,  die  vor  dem  ver- 
engerten Ostium  gelegen,  zu  Stande  kommen,  legen  hiefür  Zeugniss 
ab.  Ophthalmoskopisch  wurden  in  der  Stauungshyperämie  die  Venen 
der  Retina  stark  gefüllt,  erweitert  und  verlängert  (geschlängelt),  die 
Arterien  dagegen  —  im  grellen  Kontrast  zu  den  Venen  —  mehr  oder 
weniger  verengt  und  auffallend  geradlinig  gestreckt  gefunden,  und 
zwar  von  Liebreich,  Leber,  ganz  besonders  von  Michel  nach 
Thrombose  der  Vena  centralis  retinae  bei  allgemeiner  Arteriosklerose. 
Bei  künstlicher  venöser  Stauung  an  der  Haut  der  Arme  nach  An- 
legen einer  Armbinde  treten  ebenfalls  helle,  fast  weisse  Flecke  inner- 
halb der  cyanotisch  gefärbten  Haut  auf,  gewiss  dadurch  bedingt,  dass 
hier  eine  starke  Verengerung  der  Gefässe,  namentlich  der  kleinen 
Arterien  erfolgt  ist  (Auspitz).  Sollte  nicht  diese  relative  Enge  der 
Arterien,  wie  die  Herzhypertrophie,  zur  Kompensation  der  Stauung  bei- 
tragen, entweder  durch  Verminderung  der  Blutzufuhr  oder  gar  da- 
durch, dass  dem  strömenden  Blute  ein  Impuls  ertheilt  und  seine  Strom- 
kraft vermehrt  wird?  An  den  sichtbaren  Körpertheilen,  namentlich 
den  W^angen,  Lippen,  an  den  natürlich  oder  künstlich  injicirten  inneren 
Organen  sehen  wir,  wenn  die  Stauung  dauernd  geworden  ist,  fast 
regelmässig  eine  Erweiterung  und  eine  Schlängelung  der  kleinen 
Venen,  mikroskopisch  oft  eine  mächtige  Erweiterung  der  Kapillaren 
und  zwar  speciell  auf  ihrer  venösen  Seite. 
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Welches  stationäre  Strömungsverhältniss  ist  nun  eingetreten,  indem 
vor  deni  Hinderniss  diese  Dilatation  des  Strombettes  bis  tief  in  die 
Kapillaren  hinein  sich  ausgebildet  hat?  Es  ist  nicht  richtig  zu  sagen, 
dass  vor  dem  Hinderniss  in  jedem  Zeitmoment,  vor  dem  verengten 
Klappenostium  bei  jeder  Systole  jedesmal  eine  kleine  Quantität  Blut 
zurückgehalten  wird,  jede  Entleerung  nur  unvollständig,  nur  mit  einer 
Einbusse  geschehen  kann.  Würde  vor  einer  stenotischen  Klappe  bei 
jeder  Systole  auch  nur  0,1  ccm  zurückgehalten,  so  wäre  bei  60  Pulsen 
in  der  Minute  schon  in  14  Stunden  alles  Blut  auf  die  venöse  Seite 
gedrängt,  das  Leben  wäre  wegen  unzureichender  Speisung  der  Ar- 
terien schon  nach  wenigen  Stunden  unmöglich  geworden.  Tritt  ein 
Hinderniss  in  dem  Centrum  der  Strombahn  auf,  so  muss,  wenn  nicht 
in  kurzer  Zeit  der  Tod  eintritt,  unweigerlich  eine  Ausgleichung  dahin 
stattfinden,  dass  unter  der  Zunahme  der  Stromkraft  an  dem  Hinderniss 
vorbei  in  der  Zeiteinheit  gerade  so  viel  Blut  abfliesst,  wie  von  den 
Arterien  her  zufliesst.  Die  Verengerung  kann  nur  wie  ein  Wehr  in 
einem  Strom  wirken.  Zu-  und  Abfluss  bleiben  sich  gleich,  nur  das 
Flüssigkeitsniveau  vor  dem  Wehr  ist  höher  gelegt  worden,  der  Seiten- 
druck in  diesem  Theil  des  Strombettes  ist  gestiegen.  Auch  wenn  die 
Stauung  auf  einen  einzelnen  Gefässbezirk  beschränkt  ist,  muss  der 
stationäre  Zustand  sich  in  gleicher  Weise  gestalten.  Zu-  und  Ab- 
fluss des  Blutes  im  Stauungsbezirk  bleiben  einander  gleich  und 
normal,  dagegen  hat  der  Druck  in  ihm  zugenommen;  daher 
sind  die  Gefässe  mit  nachgiebiger  Wand  erweitert  und  entsprechend 
dem  vergrösserten  Strombett  geht  der  Wechsel  des  Blutes  langsamer 
vor  sich,  hat  die  Strömung  im  Ganzen  sich  verlangsamt. 

Aus  der  grösseren  Belastung  der  Wand  erklären  sich  die  wei- 
teren Folgen,  welche  sich  der  Stauungshyperämie  anschliessen, 
wenigstens  im  Falle  noch  günstige  Bedingungen  Platz  greifen:  1)  die 
Blutung,  wenn  die  Wandung  nicht  widerstandsfähig  geblieben, 
2)  das  Oedem,  wenn  besondere  Strömungsarten  oder  Hyperämie 
vorhanden,  3)  die  Atrophie  der  einbettenden  Gewebe,  da,  wo 
sie  dem  Druck  besonders  ausgesetzt  (Leber)  oder  besonders  em- 
pfindlich sind  (Retina,  Niere),  4)  eine  Vergrösserung  von  Organen, 
welche  schon  physiologisch  ein  stark  entwickeltes  venöses  Kapillarnetz 
(siehe  unten)  und  schwellungsfähiges  Gewebe  enthalten  (Milz,  Nagel- 
glieder). An  den  meisten  Organen  kann  die  chronische  venöse  Hyper- 
ämie selbst  mit  erheblicher  Dilatation  des  venösen  Kapillarbettes  be- 
stehen, ohne  dass  etwas  Anderes  einträte,  als  eine  gewisse  Derbheit 
ihres  Bindegewebsgerüstes  —  cyanotische  Induration.  Die  Se- 
kretionen, der  Ersatz  von  Epithelialgebilden,  die  muskulären  und  ner- 
vösen Funktionen  bestehen  in  diesen  Fällen  nach  allem  Ermessen 
unverändert  fort. 

Um  so  grösser  ist  die  Gefahr  für  die  Ernährung  der  Gewebe, 
wenn  die  kompensatorische  Ableitung  des  Blutes  in  Nachbargebiete 
unmöglich  ist,  wenn  eine  Massenligatur  ein  Organ  oder  einen  Organ - 
theil  an  seiner  Wurzel  abschnürt  und  jetzt  faktisch  nicht  so  viel 
Blut  abfliessen  kann,  als  durch  die  weniger  komprimirte  Arterie  zu- 
geführt wird.  Die  Cyanose  wird  immer  stärker,  es  schliesst  sich  als- 
bald die  Stase  und  die  Mo  rtifikation  an. 

V.  Recklinghausen,  Störungen  des  Kreislaufs  it.  der  Ernährung.  3 
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b)  Die  Senkungshyperämie  und  atonische  venöse  Hyperämie. 

Ist  die  Triebkraft  des  Blutes  allgemein  oder  lokal  in  einem 
erheblichen  Maasse  vermindert,  so  kann  sich  eine  venöse  Hyperämie 
ausbilden,  welche  früher  den  Namen  asthenische  Hyperämie  (Andral) 
führte.  Sinkt  nämlich  die  Herzleistung,  was  namentlich  häufig  in 
typhösen  Fiebern  und  verwandten  Allgemeinkrankheiten  vorkommt,  so 
bildet  sich  die  Senkungshyperämie,  die  Hypostase,  aus.  Die 
Schwerkraft,  deren  Wirkung  auf  die  Blutbewegang  wir  physiologisch 
nur  in  ungewöhnlichen  Stellungen  des  Körpers  oder  der  Körpertheile 
beobachten  können,  kommt  alsdann  zu  einer  auffälligen  Wirkung,  in- 
dem die  Arbeit  des  Herzens  versagt,  weiche  in  letzter  Instanz  der 
eigentliche  Hebel  ist,  durch  den  in  der  normalen  Blutbewegung  die 
Schwerkraft  überwunden  wird.  Nach  dem  Tode  sehen  wir  diese 
Senkung  des  Blutes,  namentlich  seiner  gefärbten  Elemente  in  der 
augenfälligsten  Weise  eintreten  und  an  den  nach  unten  gelegenen 
Körpertheilen  oft  eine  intensive  Röthung,  die  Leichenhypostase,  meist 
in  Flecken  (Todtenflecken)  sich  erzeugen.  Am  Lebenden  erscheint  die 
Senkungshyperämie  an  der  Haut  nicht  in  gleicher  Auffälligkeit,  da- 
gegen werden  die  am  tiefsten  gelegenen  Theile  der  Lungen  in  eine  solche 
Hyperämie  versetzt.  Vorzüglich  in  diesem  Organ  greift  die  Senkungs- 
hyperämie deswegen  Platz,  weil  das  Blut  in  den  Lungen  überhaupt 
unter  einem  geringen  Druck,  nur  mit  einem  Drittel  der  Stromkraft 
des  grossen  Kreislaufs  strömt.  Ob  in  dem  Rückenmark,  der  Prostata, 
den  Beckenorganen  überhaupt  eine  Senkungshyperämie  vorkommt,  wie 
behauptet  worden  ist,  bleibt  noch  nachzuweisen.  An  der  Haut  treten 
bei  der  Herzschwäche  allerdings  leicht  Röthungen  auf,  hauptsächlich 
am  Rücken,  und  sind  sehr  gefürchtet,  weil  sie  den  kommenden  Druck- 
brand ankündigen.  Indess  weichen  diese  Röthungen  schon  in  der  An- 
ordnung von  den  Todtenflecken  so  erheblich  ab,  dass  sie  deswegen 
gewiss  nicht  auf  der  Senkung  allein  beruhen.  Sie  treten  nämlich 
gerade  über  den  Knochenvorsprüngen  auf,  über  dem  Kreuzbein,  den 
Schultergräten,  den  Spinae  posteriores  der  Darmbeine,  den  Trochan- 
teren,  den  Malleolen,  den  Knien  und  Ellenbogen,  an  Stellen,  welche  wegen 
der  Belastung  inmitten  der  Leichenhypostase  gerade  ungefärbt  bleiben. 
Die  bläulichrothen  Hyperämien  beim  Durchliegen  (Dekubitus)  sind 
daher  komplicirterer  Natur.  Sie  treten  an  den  Stellen  auf,  welche 
durch  den  andauernden  Druck  in  der  unveränderten  Lage  anfangs 
anämisch  gemacht  wurden,  dann  aber  bei  geringem  Wechsel  der  Lage 
entlastet,  sekundär  kongestionirt  werden.  Statt  der  arteriellen  Kon- 
gestion, welche  sich  normalerweise  an  einer  dauernd  gedrückten 
Stelle  bei  der  Entlastung  einstellt,  kommt  es  aber  in  den  dilatirten 
Gefässbezirken  der  Druckstelle  wegen  der  verminderten  Herzaktion 
und  Stromenergie  zu  einer  venösen  Hyperämie.  Es  mag  sein,  dass 
der  äussere  Druck  in  den  Gefässwandungen,  deren  Ernährung  mit  der 
allgemeinen  Störung  mangelhaft  geworden  ist,  auch  eine  ungewöhnlich 
grosse  Erschlaffung  erzeugt.  Diese  venöse  Hyperämie  gehört  daher 
eigentlich  zur  atonischen  Hyperämie  oder  sekundären  Cya- 
nose,  welche  Form  wir  am  häufigsten  nach  abgelaufenen  Entzün- 
dungen, so  lange  in  den  genesenden  Theilen  die  Gefässe  noch  erweitert 
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sind,  beobachten.  Geringe  äussere  Einwirkung,  namentlich  die  Kälte  ruft 
an  ihnen  die  cyanotische  Färbung  hervor,  welche  man  sekundär  nennen 
kann,  weil  nachweissbar  eine  Blässe,  durch  Arterienkontraktion  be- 
dingt, vorhergeht.  Desgleichen  bildet  sie  sich  in  den  durch  Unter- 
brechung der  Arterienbahn  der  Blutzufuhr  beraubten  Theilen  nach 
einiger  Zeit  aus,  wenn  die  kollaterale  Blutzufuhr  zu  den  ischämischen 
Theilen  beginnt  —  ischämische  Stockung.  Man  kann  endlich 
wohl  auch  die  durch  den  Frost  erzeugten  blauen  Färbungen  an  blut- 
reicheren Geweben,  den  Wangen,  Lippen,  Penis,  Fingern  und  Zehen 
hierher  rechnen.  Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  in  jenen 
beiden  Fällen  die  kleinen  Gefässe,  namentlich  auf  der  venösen  Seite, 
weiter  sind  als  normal  (s.  Kap.  II  und  VI).  Dagegen  ist  es  wohl 
sehr  fraglich,  ob  allein  bei  der  Einwirkung  der  Kälte  auf  die  gesunde 
Haut  auch  eine  Erschlaffung  der  Gefässwand  zu  Stande  kommt;  an 
den  Arterien  ist  dc^r  erste  Effekt  der  Kälte  sicherlich  umgekehrt  eine 
energische  Kontraktion.  Kann  vielleicht  gleichzeitig  mit  letzterer  an  den 
Venen  die  Muskulatur  erschlaffen  ?  Das  Auflegen  von  Eis  auf  die  bloss- 
gelegte  Venenwand  ruft  notorisch  Kontraktion  derselben,  also  Ver- 
engerung hervor.  Sollten  daher  etwa  unmittelbare  Wirkungen  der 
Kälte  auf  vasomotorische  Nervenapparate  im  Spiele  sein?  Hieran 
ist  zu  denken,  weil  Goltz  gezeigt  hat,  dass  nach  der  Zerstörung 
des  Rückenmarks  gerade  das  Venensystem  enorm  weit  wird,  indem  es 
seinen  Tonus  einbüsst.  Andererseits  halte  ich  es  für  wahrscheinlich, 
dass  auch  die  Frostcyanose  auf  einer  sekundären,  einer  kongestiven  Er- 
weiterung der  Gefässe  und  weiter  darauf  beruht,  dass  bei  der  fort- 
dauernden Kältewirkung  wieder  partielle  Gefässkontraktionen  und 
damit  Verlangsamung  der  Strömung  in  den  erweitert  bleibenden 
Kapillaren  und  Venen  eintritt. 


Kapitel  II. 

Die  lokale  Anämie  oder  Blutleere,  die  Ischämie. 

Der  Blutmangel,  die  Blässe  eines  Organes  oder  eines  Organ- 
theiles  ist  häufig  die  Folge  eines  allgemeinen  Blutmangels,  nur  der 
Ausdruck  der  Verminderung  der  gesammten  Blutmenge,  der  akuten, 
gewöhnlich  durch  Blutverluste  bewirkten  oder  der  chronischen  durch 
Ernährungsstörungen  bedingten  allgemeinen  Anämie.  Ein  derartiger 
lokaler  Blutmangel  bringt  eine  Herabsetzung  der  Nutrition,  namentlich 
auch  der  Funktion  der  Theile  mit  sich.  Die  Organe  werden  schwach, 
die  Muskeln  ermüden  leicht,  indem  der  Stoffwechsel  nicht  mit  der 
nöthigen  Energie  vor  sich  gehen  kann.  Indess  sind  diese  lokalen 
Störungen  doch  nur  geringfügiger  Natur  im  Verhältniss  zu  den 
Folgen  derjenigen  Anämie,  welche  durch  specielle  lokale  Momente 
hervorgerufen  wird  und  cirkumsksript ,  auf  einzelne  Lokalitäten  be- 
schränkt bleibt.  Dieser  rein  lokalen  Anämie  im  engeren  Sinne  geben 
wir,  um  den  Unterschied  von  dem  örtlichen  Blutmangel  als  Theilglied 
der  allgemeinen  Anämie  hervorzuheben,  nach  Virchow's  Vorgang 
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zweckmässigerweise  den  Namen  Ischämie.  Sie  schliesst  sich  aller- 
dings mit  der  allgemeinen  Anämie  nicht  aus,  im  Gegentheil  tritt  sie 
gerade  bei  der  letzteren  mit  besonderer  Leichtigkeit  ein ;  zu  ihrem 
Zustandekommen  gehört  aber  ausser  der  allgemeinen  Blutverminderung 
noch  eine  zweite  Bedingung,  eine  lokale  Einwirkung.  Das  eigentliche 
Wesen  der  Ischämie  liegt  in  der  Verminderung  des  Blutzuflusses,  in 
einer  Verengerung  oder  Sperrung  der  Arterien,  an  ihnen  suchen  wir 
daher  das  ursächliche  Moment  des  lokalen  Blutmangels. 

Die  Verengerung  der  Arterie  kann  durch  Kompression  von 
aussen  her  (Geschwülste,  Narbengewebe,  Binden,  Arterienligatur  u.  s.  w.) 
oder  durch  Verdickungen  ihrer  Wand  (Tumoren,  Aterom  und  Arterio- 
sklerose) oder  durch  Gerinsel  in  ihrem  Lumen  (Thrombose  und  Em- 
bolie)  bewirkt  sein.  Die  Ursache  der  unvollständigen,  wie  der  voll- 
ständigen Sperrung  kann  aber  auch  und  wird  meistens  in  Kontraktionen 
der  Arterienmuskulatur,  den  Folgen  von  Reizungen,  liegen.  Da  spastische 
Kontraktionen  sich  gewöhnhch  von  selbst  lösen,  indem  auf  die  ihnen 
zu  Grunde  hegende  Reizung  der  Muskulatur  selbst  bei  der  Andauer 
des  Reizes  eine  Ermüdung  und  dadurch  Erschlaffung  folgt,  so  begreift 
sich,  dass  die  spastische  Ischämie  gewöhnlich  nur  von  kurzer  Dauer 
ist;  nach  derselben  tritt  leicht  eine  Erweiterung  der  Arterie,  damit 
die  sekundäre  arterielle  Hyperämie  ein.  Dagegen  werden  die  übrigen 
ursächlichen  Momente,  welche  Ischämie  bewirken,  gewöhnlich  nicht 
beseitigt,  können  sogar  fortschreiten,  so  dass  die  Verengerung  der 
Arterie  schhesslich  zur  vollständigen  Sperrung  wird.  Von  der  Schnellig- 
keit dieses  Fortschrittes,  wie  von  dem  Grade  und  der  Ausbreitung 
der  Verengerung  hängt  es  hauptsächlich  ab,  ob  und  welche  weiteren 
Folgen  eintreten.  Ist  die  Verengerung  gering  oder  schreitet  sie  nur 
sehr  langsam  vor,  so  kann  sogar  jeder  Effekt,  jede  weitere  Störung 
kompensirt  werden.  ^ 

Unmittelbar  folgt  1)  hinter  der  verengten  Stelle  der  Arterie  in 
dem  folgenden  Gefässgebiet  die  Blutleere,  daher  Blässe  und  Kälte 
an  den  oberflächlich  gelegenen  Theilen,  2)  vor  der  Verengerung  eine 
Drucksteigerung  und  dadurch  eine  kol laterale  Kongestion. 

1)  Die  Blässe  manifestirt  sich  am  auffälligsten  an  denjenigen  sicht- 
baren Körpertheilen,  welchen  normalerweise  wegen  des  stärkeren  Blut- 
gehaltes eine  gewisse  Röthung,  das  Inkarnat,  zukommt  (Händen,  Füssen, 
Lippen,  Wangen,  Schleimhäuten).  Die  Qualität  der  Färbung  ist  nicht 
verändert,  wenn  nicht  etwa  noch  besondere  Pigmentirungen  der  Ge- 
webe und  Gewebssäfte,  welche  bei  gewöhnlichem  Blutreichthum  durch 
die  Blutfarbe  verdeckt  werden,  jetzt  zur  Geltung  kommen.  Die  Be- 
obachtung an  durchsichtigen  Theilen,  namentlich  die  mikroskopische 
Untersuchung  zeigt,  dass  die  Blutbahnen  selbst  in  den  höchsten  Gra- 
den der  Ischämie  nicht  vollkommen  blutleer,  d.  h.  frei  von  Blutkör- 
perchen sind,  selbst  wenn  die  Theile  makroskopisch  farblos,  ganz  blas& 
erscheinen.  Einzelne  Kapillaren  und  besonders  die  Venen  enthalten 
immer  noch  rothe  Blutkörperchen,  wenn  auch  die  Arterien  sich  in 
ihrer  ganzen  Ausdehnung  zusammengezogen  haben  und  gänzlich  blut- 
leer geworden  sind.  In  diesen  Fällen  vollständiger  Sperrung  ist  die 
Blutströmung  sistirt,  freilich  finden  Schwankungen  des  Gefässinhalts 
hin  und  her  noch  statt,  nach  einiger  Zeit  nehmen  dieselben  auch  be- 
stimmte Richtungen  an,  eine  Strömung  stellt  sich  ein,  aber  noch  mit 
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«iner  wesentlichen  Verlangsamung.  Diese  Verlangsamung  oder  Sisti- 
rung  der  Blutströmung  veranlasst  an  den  äusseren  Körpertheilen  die 
Temperaturverminderung,  das  subjektive  und  objektive  Kältegefühl, 
um  so  stärker,  je  grösser  die  Wärmeabgabe  nach  aussen  ist,  daher  an 
den  gipfelnden  Körpertheilen  am  intensivsten.  Wie  bei  der  direkten 
Einwirkung  der  Kälte  von  aussen  kann  es  zur  Bildung  der  sogenannten 
Gänsehaut  in  Folge  der  krampfhaften  Zusammenziehung  der  Muse, 
arrectores  pili  kommen^  selbst  wenn  die  Verengerung  der  Arterien 
durch  innere  Momente  oder  plötzlichen  Verschluss  der  Arterienstämme 
ohne  eine  direkte  Kältewirkung  auf  die  äussere  Haut  hervorgebracht 
wurde.  Störungen  in  der  Leistungsfähigkeit  der  irritabelsten  Gewebe 
des  Körpers,  der  Nerven  und  Muskeln  des  ischämischen  Körpertheils, 
manifestiren  sich  subjektiv  und  objektiv  und  etabliren  sich  ebenfalls 
mit  einer  ausserordentlichen  Schnelligkeit ;  theils  sind  Abstumpfungen  des 
Gefühls  oder  Taub-  und  Pelzigsein,  also  Empfindungsarten,  welche  auf 
eine  Abnahme  der  Erregung  der  sensibeln  Nervenapparate  hinweisen, 
theils  Schmerzen,  Prickeln,  Ameisenlaufen,  sogar  wahre  Neuralgie,  also 
Zunahmen  der  Erregungen  herbeigeführt.  Ebenso  können  an  den  Muskeln 
klonische  Krämpfe,  selbst  Muskelstarre,  neben  Kraftlosigkeit  und  Läh- 
mungszuständen  vorhanden  sein.  Es  ist  hiernach  leicht  begreiflich,  dass 
an  den  mit  specifischen  Leistungen  versehenen  nervösen  Apparaten,  der 
Retina,  dem  inneren  Gehörorgane,  dass  erst  recht  am  centralen  Ner- 
vensystem plötzlich  eintretende,  vollständige  Anämien  zu  den  gross- 
artigsten Unterbrechungen  der  Funktion  führen,  dass  auch  hier  dann 
Lähmungszustände  (Amaurose,  Taubheit,  Ohnmacht)  neben  Reizungen 
(Funkensehen,  Klingen,  Krämpfen)  einhergehen  können.  Von  allen 
diesen  Erscheinungen  können  wir  sagen,  dass  sie  durch  die  Aufhebung 
oder  Verlangsamung  der  Blutbewegung  und  weiterhin  des  Stoffwechsels 
in  den  Geweben  bewirkt  sind.  Für  die  nähere  Bestimmung  dieser 
Vorgänge  ergeben  die  bisherigen  Forschungen  keinen  genügenden  An- 
halt; wir  können  nur  konstruiren,  dass  bei  der  Sistirung  der  Blutbewe- 
gung sich  in  den  Geweben,  resp.  auch  in  dem  restirenden  Blut,  Körper 
anhäufen,  welche  theils  ermüdend  (Milchsäure),  theils  reizend  auf  Nerv 
und  Muskel  einwirken.  Diese  Hypothese  stützt  sich  auf  die  Thatsache, 
dass  man  an  blutleer  gemachten  Organen,  namentlich  an  den  Muskeln, 
die  Funktion  theilweise  und  auf  kurze  Zeit  herstellen  kann,  wenn  man 
durch  die  Blutbahn  derselben  Kochsalzwasser,  namentlich  ganz  schwach 
alkalisch  gemachtes,  —  eine  Substanz,  welche  chemische  L^msetzungen 
kaum  einleiten  kann  —  durchtreibt  und  so  die  aufgespeicherten  Zer- 
setzungsprodukte ausspült.  Mittels  der  künstlichen  Durchblutung  ge- 
lingt es,  die  begonnene  Starre  zu  lösen,  nach  Bro wn-S^quar d's  An- 
gabe sogar  noch,  nachdem  die  künstliche  Ischämie  bei  Säugethieren 
13  Stunden  gedauert  hat. 

Wie  viele  dieser  Symptome  zu  Tage  treten,  hängt,  abgesehen 
von  der  Natur  des  Organs,  namentlich  von  dem  Umfang  der  Anämie, 
besonders  also  davon  ab,  ob  eine  Versperrung  an  einer  grossen  oder 
kleinen  Arterie,  an  einer  einzelnen  oder  an  vielen  gleichzeitig  einge- 
treten ist.  Je  grösser  das  Gebiet,  dessen  Blutströmung  stark  vermin- 
dert oder  aufgehoben  ist,  desto  intensiver  sind  die  Symptome.  Die 
Durchtrennung,  wie  die  Ligatur  oder  auch  die  Kompression  der  Arterien- 
stämme eines  Körpertheiles  bewirkt  viel  sicherer  eine  verbreitete  Anämie 
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mit  den  grossartigsten  Funktionsstörungen  und  ist  daher  viel  gefähr- 
licher, als  eine  gleichmässige  Belastung  oder  Kompression,  welche  in 
dem  gedrückten  Gewebe  hauptsächlich  die  kapillären  Theile  des  Cir- 
kulationsapparates  trifft.  Verschliessungen  grosser  Arterien  durch  Em- 
boli sind  viel  effektvoller,  als  Verstopfungen  kleiner  Arterien,  selbst 
wenn  sie  in  demselben  Gewebe  mehrfach  auftreten.  Lokale  Einwir- 
kungen, z.  B.  die  Kälte,  versetzen  oft  die  Arterien  der  getroffenen 
Stelle  nur  partiell  in  Kontraktion,  gerade  bei  mässiger  Einwirkung 
erscheint  alsdann  unmittelbar  der  getroffene  Theil  nicht  blass,  sondern 
bläulichroth,  erst  der  stärkere  Grad  der  Abkühlung  veranlasst  Leichen- 
blässe, indem  jetzt  erst  die  gleichzeitige  Kontraktion  in  der  ganzen 
Ausdehnung  der  Arterien  in  ihren  sämmtlichen  Verzweigungen  erfolgt, 
Tumorbildungen,  entzündliche  Gewebsneubildungen,  Narbeumassen  wer- 
den nur  dann  zu  einer  Ursache  von  Ischämie,  wenn  sie  die  Wandung 
der  Arterienstämme  erreichen,  besonders  wenn  eine  günstige  Lagerung 
der  Arterie,  z.  B.  auf  einem  Knochen,  die  Kompression  rasch  eintreten 
lässt ;  an  den  Beugestellen^  der  Ellenbeuge,  Leistenfalte,  Kniekehle  liegt 
diese  Gefahr  frühzeitig  vor,  an  denjenigen  Stellen,  wo  wir  auch  die 
temporäre  Kompression  der  Arterien  behufs  Vornahme  von  Operationen 
ausführen.  Fast  alle  Reizungen  der  äusseren  Körpertheile  heftiger  Art,  fast 
alle  sog.  Reizmittel  bewirken  ja  in  gewissen  Momenten  Arterienkontrak- 
tionen, wie  die  lokal  auftretende  Blässe  beweist.  Reflektorische  Arterien- 
kontraktionen sind  wenigstens  vorübergehend  nach  der  Anwendung  der 
früher  bei  der  aktiven  Kongestion  genannten  flüchtigen  und  fixen  Reize 
vorhanden,  wie  die  direkte  Beobachtung  durchsichtiger  Theile  lehrt.  Aber 
diese  Reize  wirken  selbst  in  grosser  Dosis  doch  nur  auf  die  kleineren 
und  kleinsten  Arterien,  nicht  auf  die  Stämme,  die  Anämie  bleibt  ganz 
beschränkt,  gewöhnlich  sogar  auf  die  oberflächlichen  Hautschichten. 
Selbst  wenn  die  Reizmittel  das  betroffene  Gewebe  mortificiren  (Aetz- 
mittel),  geht  die  reflektorische  Anämie  kaum  über  den  Aetzbezirk  hin- 
aus. Versuchen  wir  bei  Blutungen  absichtlich  zur  Blutstillung  einen 
Arterienverschluss  und  Anämie  durch  derartige  Mittel  herbeizuführen, 
so  erreichen  wir  diesen  Effekt  nur  innerhalb  der  blossliegenden  Gewebs- 
theile.  Nur  ein  Mittel  wirkt  tiefer  und  energischer  und  ist  daher 
auch  von  souveräner  Bedeutung  in  der  Chirurgie  geworden,  die 
Kälte.  Bei  energischer  Einwirkung  derselben,  bei  der  Erfrierung,  tritt 
zunächst  die  exquisiteste  Anämie,  somit  eine  heftige  und  auch  auf  die 
Arterienstämmchen  sich  erstreckende  Kontraktion  der  Gefässmuskulatur 
ein.  In  gleicher  Weise  ist  auch  die  Abkühlung  der  Gewebe,  die  wir 
durch  die  Zerstäubungsapparate  erzeugen,  der  wirksame  Faktor,  durch 
welchen  wir  eine  bis  in  grössere  Ti§fe  reichende  Gefässverengung  und 
Anämie,  gleichzeitig  eine  Anästhesie  erzeugen ;  die  Wirkung  des  Aethers 
als  solchen  auf  die  Haut  wird  energischer  durch  direktes  Aufgiessen  erzielt, 
hat  aber  alsdann  nach  einer  ganz  vorübergehenden  Anämie  eine  sekun- 
däre arterielle  Hyperämie  zur  Folge.  Diese  durch  starke  Temperatur- 
erniedrigung der  äusseren  Haut  bewirkte  Kontraktion  der  Arterien  ist 
gewiss,  da  sie  von  unverletzten  Hautstellen  aus  hervorgerufen  wird, 
das  Produkt  eines  nervösen  Reflexes;  damit  ist  aber  nicht  bewiesen, 
dass  alle  durch  lokale  Einwirkungen,  oder,  wie  wir  gewöhnlich  uns 
ausdrücken,  durch  Reizungen  veranlassten  Gefässkontraktionen  mittels 
nervöser  Erregungen  zu  Stande  kommen.    Wenn  die  früher  erwähnten 
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Substanzen,  selbst  eigentliche  Reizmittel^  wie  Alkohol,  Aether,  Säuren, 
deutliche  Gefässverengerungen  nur  dann  bewirken,  sobald  sie  auf  ganz 
oder  fast  blossliegende  Gefässe  applicirt  werden,  wenn  die  sog.  Styp- 
tika,  die  blutstillenden  Mittel  (Gerbsäure,  essigsaure  und  schwefelsaure 
Salze,  Eisenchlorid  etc.)  nur  einen  Verschluss  der  Gefässe  herbeiführen, 
so  weit  sie  in  den  Wunden  mit  denselben  in  die  direkteste  Berührung 
gerathen,  so  ist  es  vielmehr  wahrscheinlich,  dass  hier  eine  ganz  direkte 
Einwirkung  auf  die  Muskulatur  der  Arterienwände,  nicht  erst  ein  reflek- 
torischer Vorgang  in  den  Nerven  veranlasst  wird.  Bei  dieser  ganz 
unmittelbaren  Einwirkung  kommen  allerdings  noch  anderweitige  Ver- 
änderungen der  Gewebe  und  des  Blutes,  Verschorfung  und  Koagulation 
in  Betracht.  Endlich  sehen  wir  auch  bei  den  Anämien,  welche  aus 
inneren  Störungen  hervorgehen,  namentlich  durch  psychische  Einwir- 
kungen (Furcht,  Schreck)  veranlasst  werden  (Erblassen  des  Gesichts), 
die  Ischämie  an  den  sichtbaren  Köi  pertheilen  um  so  deutlicher  werden, 
je  mehr  Arterien  überhaupt  verengert  werden.  Freilich  kommt  bei 
diesen  Störungen  die  Veränderung  der  Herzthätigkeit,  welche  ja  durch 
die  Veränderung  der  Pulsfrequenz  sich  manifestirt,  mit  in's  Spiel.  Es 
ist  daher  wohl  möglich,  dass  derartige  Anämien  durch  die  Verminde- 
rung der  Herzarbeit  veranlasst  werden  und  die  Gefässverengerungen 
erst  sekundär  eintreten,  weil  weniger  Blut  in  sie  hineingetrieben  wird  und 
die  Gefässe  in  so  ausgezeichneter  Weise  die  Fähigkeit  besitzen,  sich 
ihrem  Inhalt  anzupassen.  Eine  ähnliche  Schwierigkeit  waltet  bei  der 
Beurtheilung  derjenigen  lokalen  Anämien,  resp.  Gefässkontraktionen  ob, 
welche  man  nach  der  Aufnahme  von  narkotischen  Substanzen  in  das 
Blut  beobachtet  hat.  Hierher  gehört  auch  das  Seeale  cornutum  und 
das  Ergotin,  dessen  Wirkung  als  Arterienkontraktion  bewirkendes 
Mittel  so  lange  zweifelhaft  bleiben  muss,  bis  durch  lokale  Applikation 
eine  örtliche  Verengerung  der  Gefässe  direkt  herbeigeführt  worden  ist. 
Die  positiven  Angaben  über  den  experimentellen  Erfolg  dieser  Mittel  von 
Bonjean,  W^ernich  Stessen  ja  immer  noch  auf  lebhaften  Widerspruch. 

Durch  die  experimentellen  Beobachtungen  über  die  Weite  der  Gefässe 
an  durchsichtigen  Theilen,  aus  den  Messungen  des  Blutdruckes  (Manometer), 
des  Pulses  (Sphygmograph) ,  des  Volumens  (Plethysmograph)  und  der  Tem- 
peratur eines  Theils  sind  folgende  die  Verminderung  des  lokalen  Blutzuflusses 
betreffende  Thatsachen  festgestelt  worden.  Nachdem  Ha  11  er,  dann  Spallan- 
zani  schon  im  vorigen  Jahrhundert  studirt  hatten,  wie  beim  Erlöschen  der 
Herzkraft  die  Blutsäulen  in  den  blutleer  gewordenen  Membranen  hin  und  her 
pendeln,  wie  ferner  jetzt  Erscheinungen  der  Blutsenkung  sich  einstellen,  welche 
von  der  Gravitation  herrühren,  wurde,  und  zwar  erst  im  Jahre  1852,  durch 
Bro wn-Sequard  der  experimentelle  Beweis  geliefert,  dass  unabhängig  von 
der  Herzaktion  die  lokale  Blutzufuhr  durch  die  nervöse  Erzeugung  einer  Arterien- 
kontraktion beeinflusst  werden  kann.  Elektrische  Reizung  des  peripheren  Endes 
des  zuvor  durchschnittenen  Halssympathikus  ergab  ihm  eine  sichtbare  Verenge- 
rung der  Arterien  und  ein  Erblassen  mit  Abkühlung  an  der  betreffenden  Kopf- 
hälfte. Bei  dieser  Heizung  steigt  im  selben  Momente  der  Druck  in  dem  periphe- 
rischen Theil  der  Karotis,  während  er  in  dem  centralen  Theil  oberhalb  der  Liga- 
tur sinkt  (PrauQ.  Frank).  —  In  den  Gebieten,  welche  an  hyperämisch  ge- 
machte Theile  anstossen,  sahen  Ol.  Bernard  und  Schiff  im  Moment  des  Ein- 
tritts der  durch  Nervenparalyse  hervorgerufenen  Hyperämie  die  kollaterale 
Anämie.  Aehnliche  Entleerungen,  selbst  grosser  Gefässgebiete  werden  dadurch 
hervorgerufen,  dass  in  andern  eine  Hyperämie  geweckt  wird  (S.  die  Experimente 
von  Goltz,  Cyon  und  Lud  wig,  Mosso  im  Kap.  VI  II).  —  Gefässkontraktionen, 
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erkennbar  am  Steigen  des  Blutdruckes ,  wurden  auf  reflektorischem  Wege 
mittels  der  Reizung  centripetal  leitender  Nerven  durch  Asp  vom  Splanchnicus 
aus,  durch  H  e  r  r  m  a  n  n  und  Ganz  beim  Einführen  von  kaltem  Wasser  in  den 
Magen,  durch  Heidenhain  und  Grützner,  bei  leiser  Berührung  der  Haut 
hervorgerufen;  endlich  sah  Goltz  durch  Reizung  der  sensibeln  Hautnerven 
an  Hunden  mit  durchschnittenem  Rückenmark,  also  bei  Ausschluss  von  Schmerz- 
empfindungen die  Erektion  des  Penis  aufhören  (s.  Seite  8).  —  Rythmische 
(spontane)  Kontraktionen,  welche  zeitweilige  Blässe  mit  sich  bringen,  wurden 
von  Spallanzani  an  der  losgerissenen  Aorta  des  Salamanders,  von  Schiff 
an  der  Arterie  des  Kaninchenohrs,  von  Wharton  Jones  und  Saviotti 
an  den  Arterien  der  Schwimmhaut,  von  Riegel  an  den  Mesenterialarterien 
des  Frosches  und  gleicher  Art  an  der  Art.  saphena  des  Kaninchens  gesehen : 
sie  kommen  auch  an  den  Venen  der  Flügel  der  Fledermaus  vor  (Whar- 
ton Jones). 

Der  Beweis  dafür,  dass  bei  der  Unterbindung  einer  Arterie  der  Druck 
in  dem  Nachbaraste  in  der  einen  Karotis  im  Momente  des  Schlusses  der 
andern  steigt,  ist  schon  seit  langer  Zeit  geliefert  worden  (Magen die). 
0.  Weber  zeigte  dann,  dass  vor  der  Ligatur  der  Femoralis  oder  der  Karotis 
in  dem  centralen  Theil  der  ligirten  Arterie  der  Druck  um  10  bis  20  mm  Queck- 
silber steigt,  dass  er  aber  im  peripherischen  Theil  keineswegs  ganz  auf  0,  sondern 
noch  nicht  unter  die  Hälfte  des  früheren  Werthes  sinkt,  und  dass  er  sich 
hier  verhältnissmässig  rasch  wieder  erhöht.  In  gleicher  Weise  konnte  Marey, 
als  er  den  Druck  in  dem  peripherischen  Ende  der  Karotis  eines  Pferdes  auf- 
schreiben Hess ,  erkennen ,  dass  schon  bald  nach  der  Ligatur  derselben,  die 
Form  und  die  Amplitude  des  Pulses  sich  wieder  herstellte.  Kompression  der 
Aorta  innerhalb  der  Zwerchfellschenkel  rief  eine  enorme  (um  60  mm),  der 
Art.  renalis  eine  geringere  (um  10  mm)  Drucksteigerung  in  der  Karotis  her- 
vor. Die  Temperatur  der  Pfote  bleibt  nach  der  Unterbindung  der  Karotis 
nur  einige  Zeit  erniedrigt ,  wird  aber  in  kürzerer  oder  längerer  Zeit  (bis 
zu  2  Tagen)  derjenigen  der  andern  Extremität  wieder  gleich,  entweder  absolut, 
oder  nur  relativ,  insofern  schädliche  Einflüsse,  starke  Abkühlungen  z.  B.,  jetzt 
noch  grossartige  Effekte,  wie  Mortifikation  des  Gliedes,  dessen  Arterie  unter- 
bunden, herbeiführen,  während  sie  von  dem  gesunden  Gliede  vertragen  werden. 
Auch  gleich  nach  der  Ligatur  blieb  in  Talma's  Versuchen  der  Einfluss  der 
Nerven  auf  die  Temperatur  des  gesperrten  Gebietes  erhalten.  Schon  nach  wenigen 
Stunden  waren  die  kleinen  Aeste  der  kollateralen  Arterien  erweitert,  wie 
auch  Küttner  durch  Injektionen  der  Lungengefässe  nachwies;  nach  Tagen 
und  Monaten  war  die  Erweiterung  der  kollateralen  Arterien  an  Injektions- 
präparaten noch  deutlicher  und  zwar  am  evidentesten  an  ihren  kleinen 
Aesten. 

Die  Dauer,  schon  die  Intensität  der  Anämie  hängt  nicht  einzig 
und  allein  von  der  Grösse  und  der  Zahl  der  verengten  oder  gesperr- 
ten Arterien  ab;  hierfür  sind  vielmehr  noch  die  unmittelbaren  Folgen 
der  Gefässsperrung  massgebend,  ganz  besonders  die  Drucksteigerung, 
welche  vor  der  verengten  oder  gesperrten  Stelle  Platz  greift.  In  dem 
Augenblicke,  in  welchem  an  einem  Arterienaste  eine  Sperrung  der 
Bahn  eintritt,  wird  die  von  oberhalb  zugeführte  Blutmenge  gezwungen, 
auf  die  noch  wegsam  gebliebenen  Arterienzweige  sich  zu  vertheilen. 
Bleibt  die  Menge  dieselbe  wie  vorher,  so  muss  jetzt  durch  die  Seiten- 
arterien, da  der  Gesammtquerschnitt  der  Arterien  des  betreffenden  Be- 
zirkes abgenommen  hat,  dasjenige  Quantum  Blut,  welches  früher  durch 
die  gesperrte  Arterie  abfloss,  mit  weitergeleitet  werden,  was  nur  ge- 
schehen kann,  wenn  entweder  der  Querschnitt  dieser  dem  Blutstrom 
noch  zugänglichen  Arterien  proportional  zunimmt,  oder  wenn  die  Strom- 
kraft, somit  der  Blutdruck  steigt.    Beides  tritt  gleichzeitig  ein,  der 
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Druck  nimmt  zu,  da  die  Sperrung  eine  Stauung  bewirkt  und  mit  jeder 
Stauung,  wenn  der  Zufluss  gleich  bleibt,  der  Druck  vor  der  Stauungs- 
stelle wächst.  Folge  dieser  Drucksteigerung  ist  zunächst  eine  Erwei- 
terung des  Arteriengebiets  oberhalb  der  Stauung  und  hiermit  ist  die 
Möglichkeit  einer  Vergrösserung  des  Zuflusses,  somit  eine  weitere  Be- 
lastung der  Arterienwände  gegeben.  Endlich  kann  auf  diese  Druck- 
steigerung auch  der  weiter  entfernt  liegende  Theil  des  arteriellen  Ge- 
fässsystems,  unter  Umständen  sogar  das  Herz  durch  grössere  Energie 
seiner  Kontraktionen  reagiren,  das  Blut  wird  in  den  afficirten  Gefäss- 
bezirk  mit  grösserer  Triebkraft  eingeführt,  und  die  Folge  ist  wiederum 
die  Drucksteigerung.  Ob  alle  Momente  wirklich  in  Thätigkeit  treten, 
bedarf  noch  messender  Untersuchungen,  namentlich  auch  die  Frage,  ob 
auch  bei  einer  Sperrung  eines  kleinen  Astes  einer  grossen  Hauptarterie 
oder  bei  einer  mässigen  Verengerung,  durch  welche  das  Lumen  nicht 
ganz  aufgehoben  wird,  alle  drei  Momente  konkurriren.  Jedenfalls  ist  die 
Steigerung  des  Druckes  nach  Unterbindung  einer  der  Messung  zu- 
gänglichen Arterie  oberhalb  der  Ligatur  thatsächlich  nachgewiesen. 
Diese  Erhöhung  des  Blutdruckes  hat  augenblicklich  eine  Erweiterung 
der  oberhalb  der  Sperrimg  abgehenden  Seitenbahnen  und  damit  eine 
arterielle  Kongestion  in  den  von  ihnen  gespeisten  Gefässbezirken  zur 
Folge.  Diese  Erweiterung  und  Strombeschleunigung  erscheinen  am 
deutlichsten  an  den  kleinsten  Arterien ,  wie  man  bei  mikroskopischer 
Betrachtung  durchsichtiger  Membranen  leicht  konstatiren  kann,  wenn 
man  nur  kleine  Arterien  komprimirt  und  damit  die  Möglichkeit  schaffet, 
das  Versuchsfeld  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  mikroskopisch  zu  durch- 
mustern. Dauern  spastische  Arterienverengerungen  nur  einige  Zeit 
an,  so  sieht  man,  wie  mittels  dieser  arteriellen  Kongestion  der  Nach- 
barbezirke Blut  in  die  ischämischen  Gefässgebiete  eingeleitet  und  die 
Bewegung  wiederhergestellt  wird.  Dieser  Kollateralkreislauf  tritt  gerade 
bei  der  Kompression  kleiner  Arterien,  wenigstens  an  diesen  durchsich- 
tigen Theilen,  oft  augenblicklich  nacli  dem  Eingriff  ein,  so  dass  keine 
nennenswerthe  Blutarrauth ,  sondern  nur  in  einigen  Gefässen  des  be- 
troffenen Bezirks  eine  Umkehr  der  Stromesrichtung  wahrzunehmen  ist. 
Beim  Menschen  hat  Broca  schon  1  —  2  Stunden  nach  der  Ligatur  einer 
Hauptarterie  die  anfangs  erniedrigte  Temperatur  um  2,  3,  ja  4^  wieder 
erhöht  gefunden. 

Effektvoller  sind  die  spastischen  Verengerungen,  welche  an  den  kleinen 
Arterien  nicht  an  einer  begrenzten  Stelle  auftreten,  sondern  alle  oder 
viele  zu  einander  gehörige  Arterienzweige  in  ihrer  ganzen  Länge  gleich- 
zeitig befallen,  namentlich  wenn  die  Kontraktion  einige  Zeit  anhält. 
Häufig  sind  derartige  Spasmen  an  den  benachbarten  Arterien  in  ungleicher 
Stärke  ausgebildet,  was  sich  durch  das  Auftreten  der  Blässe  in  Flecken 
andeutet;  sie  wechseln  auch  in  kurzer  Zeit,  werden  ganz  oder  theilweise 
gelöst,  indem  gerade  an  den  kleinen  Arterien  eine  Reaktion,  ein  Um- 
schlagen in  den  entgegengesetzten  Zustand  leicht  eintritt.  Statt  der 
weissen  Flecke  treten  jetzt  cyanotische  Stellen  auf,  deren  Färbung  ein 
deutliches  Zeichen  dafür  ist,  dass  der  Blutstrom  noch  verlangsamt,  die 
Blutzufuhr  auf  direktem  Wege  und  auf  kollateralen  Bahnen  noch  durch- 
aus nicht  ausreichend  ist. 

Diese  spastische  Ischämie  tritt  am  häufigsten  nach  Abkühlung 
der  äussern  Körpertheile  auf,  so  dass  bei  stärkeren  Graden  in  Folge 
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kontinuirlicher  Kontraktion  des  ganzen  Gefässbaums  Leichenblässe, 
bei  geringeren  Graden  und  diskontinuirlicher  Zusammenziehimg  umge- 
kehrt graurothe  oder  blaue  Färbung  resultirt.  Auch  die  geringen,  schon 
die  durch  Verdunstung  von  der  feucht  gemachten  Haut  erfolgenden  Tem- 
peraturerniedrigungen sind  unter  Umständen  ausreichend,  um  eine  der- 
artige spastische  Ischämie  hervorzurufen,  vorzugsweise,  wie  leicht  be- 
greif leich,  an  den  gipfelnden  Körpertheilen.  Erstlich  findet  sich  diese 
Disposition  an  den  Theilen  ein,  welche  einige  Zeit  einer  aktiven  Kon- 
gestion ausgesetzt  waren,  wie  jeder  abgelaufene  Hautfurunkel  lehrt; 
zweitens  giebt  es  aber  hierfür  auch  eine  besondere  Krankheitsanlage, 
sowohl  eine  durch  Beschäftigungen  erworbene,  wie  eine  auf  der  ersten 
Anlage  der  Theile  beruhende  Empfindlichkeit  der  vasomotorischen 
Apparate,  welche  diese  lokale  Asphyxie  (Boy  er)  selbst  bei  un- 
bedeutenden Einflüssen  erscheinen  lässt  (Raynaud).  Nervöse  anä- 
mische Individuen,  vorzugsweise  weiblichen  Geschlechts,  aber  auch  sonst 
kräftige  Individuen  (im  Gefolge  von  Wechselfiebern,  Syphilis,  Eite- 
rungen) bekommen  besonders  des  Morgens  nach  dem  Aufstehen,  offen- 
bar in  Folge  der  natürlichen  Abkühlung  beim  Entblössen  und  Waschen 
sog.  todte  Finger  in  äusserster,  oft  gelblicher  Blässe  mit  Gefühllosig- 
keit ,  zeitweiligem  Kriebeln  ,  Ameisenkriechen ,  zuweilen  heftigen 
Schmerzen  und  Muskelschwäche;  früher  oder  später  erscheinen  bläu- 
liche Stellen,  welche  sich  ausbreiten  und  schliesslich  das  ganze  Glied, 
den  ganzen  Finger  dunkel-,  ja  schwarzblau  erscheinen  lassen.  Dieser 
Zustand  kann  Stunden  andauern,  um  dann,  oft  mit  Zunahme  der 
Schmerzen  zu  weichen,  bisweilen  indem  noch  eine  Periode  brennender 
Hitze  folgt.  Bewegung  der  Hände,  Arbeiten,  dann  auch  künstliche 
Erwärmung  bessern  den  Zustand.  Durch  die  Behandlung  mit  dem 
konstanten  Strom  sind  sogar  Heilungen  erzielt  worden.  Alle  Momente, 
welche  die  Lokaltemperatur  herabsetzen,  auch  schon  die  Ruhe,  steigern 
dagegen  die  Erscheinungen  oder  rufen  einen  Anfall  hervor.  Mit  Recht 
hat  Raynaud  darauf  hingewiesen,  dass  diese  Zustände  besonders  an  den 
Extremitäten  symmetrisch,  wenn  auch  nicht  mit  mathematischer  Ge- 
nauigkeit auftreten,  dass  sie  leicht  zum  symmetrischen  Brande  führen. 
Andererseits  besteht  eine  Beziehung  zu  der  ja  auch  symmetrisch  er- 
scheinenden Erythromelalgie ;  bei  der  lokalen  Asphyxie  handelt  es  sich 
ebenfalls  um  eine  Zunahme  der  Erregbarkeit  der  vasomotorischen  Appa- 
rate, nur  wird  die  Scene  durch  die  spasmodische  Aufhebung  der  Blut- 
strömung beherrscht,  während  in  der  Erythromelalgie  die  aktive  Kon- 
gestion in  den  Vordergrund  tritt.  Raynaud  hat  auch  die  Bezeichnung 
lokale  Synkope  angewandt  und  Boy  er  den  Ausdruck  „lokale  Asphyxie^ 
gerade  in  dem  Sinne  des  „lokalen  Scheintodes"  gewählt.  Wie  die 
kleineren  Arterien  bei  diesem  Zustande  sich  verengern,  konnte  Ray- 
naud ophthalmoskopisch  an  den  Netzhautarterien  konstatiren;  nament- 
lich in  einem  Falle,  in  welchem  nach  dem  Ablaufen  der  Erscheinungen 
an  den  Händen  bis  zum  Auftreten  eines  neuen  Anfalles  an  denselben  eine 
Trübung  des  Sehens  sich  einstellte,  erschienen  in  dieser  Zwischenzeit 
die  Arterienstämmchen  der  Retina  von  der  Papille  ab  deutlich  enger, 
wie  ihre  peripherischen  Aeste. 

Es  ist  mehr  als  wahrscheinlich,  dass  beim  Ergotismus  ähnliche 
Zustände  im  Beginn  der  Erkrankung  auftreten.  Ausserdem  zeigen  auch 
die  Individuen,  bei  welchen  sich  in  Folge  von  Verletzungen  der  Nerven- 
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Stämme  „Glanzhaut'*^  namentlich  „Glanzfinger"  ausbilden  (s.  Kap.  XIII), 
an  den  afficirten  Extremitäten  gleichzeitig  eine  entschiedene  Disposition 
zu  den  obigen  vasomotorischen  Phänomenen. 

Nach  der  Selbstbeobachtung  Du  Bois -Reymond's,  ist  es  un- 
zweifelhaft geworden,  dass  eine  Form  der  Migräne  auf  einem  Krampf 
der  Gefässe  beruht,  welcher  auf  eine  Reizung  des  Halssympathikus, 
möghcherweise  in  seinem  Rückenmarksursprung ,  zurückzuführen  ist, 
um  so  mehr,  da  mit  der  Blässe  imd  Schlaffheit  der  einen  Gesichts- 
hälfte eine  deutliche  Dilatation  der  Pupille,  Verengerung  der  Lidspalte 
und  ein  Zurücksinken  des  Augapfels  sich  verbindet  (Hemicrania  sym- 
pathico-tonica). Druck  auf  die  Dornfortsätze,  entsprechend  der  Regio 
cilio-spinalis,  auch  auf  die  Gegend  des  obersten  und  mittleren  Ganglion 
des  Halssympathikus  (Brunn er)  ruft  Schmerzen  hervor. 

Folgen  der  Ischämie. 

Wird  die  lokale  Anämie  überhaupt  nicht  kompensirt,  bleibt  das 
kollaterale  Einströmen  von  Blut  unzureichend  oder  erlischt  dasselbe 
wieder,  so  folgt  der  Tod  des  Theils.  Wird  dagegen  die  Cirkulation 
wieder  hergestellt,  kollateral  oder  auch  direkt,  indem  die  alte  Bahn 
wieder  frei  wird,  erfolgt  aber  diese  Herstellung  verzögert,  so  können 
noch  Störungen  bestehen  bleiben,  namentlich  an  den  protoplasmatischen 
Geweben,  welche  bekannthch  eines  raschen  Säftewechsels  bedürfen. 
Der  Stenson'sche  Versuch  (Abklemmung  der  Aorta)  wie  die  Beobach- 
tung am  Menschen  (Verstopfung  der  Aorta  abdominalis)  lehrt,  dass 
kurz  nach  dem  Eintritt  der  Sperrung  der  Arterie  die  muskuläre  und 
nervöse  Funktion  der  untern  Extremitäten  vernichtet  wird,  Anästhesie, 
Lähmung,  Aufhebung  der  Reflexe  eintritt  das  Experiment  zeigt,  wie 
auch  die  Sekretion  im  Verhältniss  zur  Beschränkung  der  Blutzufuhr 
abnimmt  (Nierenarterie:  M.  Herr  mann).  Muskel-,  Nerven-  und  Drü- 
sengewebe sind  es  auch,  welche,  wenn  der  Arterienverschluss  eine  kurze 
Zeit  andauert  (2 — 6  Stunden),  irreparablen  Veränderungen  unterliegen. 

Nach  zu  fest  angelegten  Verbänden,  nach  zu  lange  fortgesetzter  Es- 
march'scher  Konstriktion  der  Glieder,  wie  R.  Volkmann  noch  in  neuester 
Zeit  hervorgehoben  hat,  nach  Zerreissungen  grosser  Gefässe,  auch  nach  an- 
dauernder Einwirkung  der  Kälte,  wie  ich  am  Unterschenkel  eines  Knaben 
nachweisen  konnte,  wird  die  Mnskelsubstanz  starr  (gewöhnlich  2 — 4  Stunden 
nach  der  Kompression  der  Aorta),  bleibt  gelähmt  und  bildet  so  eine  an- 
dauernde Kontraktur,  auch  wenn  die  übrigen  Theile  des  Gliedes  ihre  volle 
Ernährung  wieder  erlangen.  In  den  Nieren  entsteht  in  kürzester  Zeit  eine 
sekundäre  Hyperämie,  aber  die  Nierenepithelien  gehen,  auch  wenn  die  Ligatur 
nach  2  Stunden  beseitigt  wird,  zu  Grunde,  und  im  Gehirn  folgt  weisse 
Erweichung,  in  beiden  Organen  späterhin  entweder  Nekrose  oder  Atrophie 
(s.  Kap.  XIII  und  XIV).  Das  Nervengewebe  reagirt  auf  die  Ischämie  wohl 
am  empfindlichsten ;  denn  bei  der  Sperrung  der  Bauchaorta  tritt  zuerst  die 
Anästhesie,  dann  in  kürzester  Zeit  die  Lähmung  ein,  während  die  Muskeln 
noch  einige  Stunden  direkt  elektrisch  erregbar  bleiben.  Es  liegt  daher  a.uch 
aller  Grund  vor,  in  diesem  Experimente  wenigstens  die  schleunig  eintretende 
Lähmung  auf  die  Ischämie,  welche  im  Lendenrückenmark  zu  Stande  kommt, 
zurückzuführen  (Schiffer),  um  so  mehr,  da  bei  der  tiefen  Unterbindung  der 
Aorta  unmittelbar  über  ihrer  Theilung,  welche  Operation  keine  Anämie  des 
Rückenmarks  zur  Folge  hat,  die  Lähmung  an  den  Extremitäten  erst  nach 
einer  Stunde  eintritt,  da  ferner  dieselbe  Lähmung  des  ganzen  Hintertheils 
bei  Thieren  mittels  kapillärer  Embolie  bewirkt  werden  konnte,  indem  von  der 
Art.  cruralis  aus  centralwärts  Lykopodium  oder  andere  feste  kleine  Körper, 
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in  Blut  suspendirt,  nach  der  Aorta  descendens  mit  Gewalt  injicirt  und  als- 
dann von  hier  mittels  des  Blutstroms  nachweisbar  in  die  Arterien  des 
Lendenmarks  eingetrieben  wurden,  um  sie  zu  verstopfen  und  Rückenmarks- 
«rweichung  zu  schaffen  (Flourens,  Cohn,  Panum,  Feltz). 

Brown- S^quard  konstatirte^  dass  durch  ünterbinduDg  und  Rei- 
zung der  Nierennerven,  Zerquetschung  der  Niere,  Nebenniere  oder  der 
bezüglichen  Nervenäste  des  Ganglion  coeliacum  eine  Anämie  der  Pia 
mater  spinalis  des  Lendentheils  hervorzurufen  ist  und  Vulpian  be- 
stätigte diesen  Erfolg  bei  einer  elektrischen  Reizung  des  N.  commu- 
nicans,  vrelcher  vom  letzten  Interkostalnerven  zu  einem  Ganglion  des 
Bauchsympathikus  geht.  Indem  Brown -S^quard  nun  bei  seinen  Ver- 
suchen auch  gleichzeitig  eine  Lähmung  der  hinteren  Extremität  auf 
derselben  Seite  eintreten  sah  und  annehmen  durfte,  dass  auch  das 
Rückenmark  unter  der  anämischen  Pia  anämisch  geworden  war,  baute 
er  das  Theorem  auf,  dass  die  Paralyse  der  untern  Extremität  in  diesem 
Falle  indirekt  mittels  der  ischämischen  Rückenmarkslähmung  entstan- 
den sei  und  dass  in  gleicher  Weise  die  sog.  Reflexparalyse  Rom- 
berg's,  die  Paralyse  aus  peripherischer  Ursache  Grave's  durch 
einen  vasomotorischen  Reflex,  eine  spastische  Ischämie  desjenigen  Theils 
des  centralen  Nervensystems,  welcher  der  Innervation  der  gelähmten 
Muskelgruppe  vorsteht,  hervorgerufen  wird.  In  regulären  Fällen  der 
Reflexparalyse,  in  welchen  nämlich  das  primäre  Leiden  in  den  Becken- 
organen seinen  Sitz  hatte  (Strikturen,  Cystitis,  Nephritis,  Metritis), 
sind  nun  schon  mehrfach  akute  Erkrankungen  im  Rückenmark  und 
seinen  Häuten  —  möglicherweise  Folgen  eines  vasomotorischen  Re- 
flexes —  nachgewiesen  worden  (Gull:  Meningitis,  Leyden  und  La- 
veran:  Myelitis).  Ich  habe  auch  jüngst  in  einem  Fall  von  Paraplegie, 
welcher  Hemiplegie  und  Amaurose  vorausgegangen  waren,  eine  Mye- 
litis des  Dorsalmarks  nachweisen  können ;  Urinbeschwerden  mit  Dilatation 
der  Harnblase  und  des  Nierenbeckens  durch  Retroversio  uteri  hatten 
vor  2C)  Tagen  die  lethale  Erkrankung  eingeleitet.  Ausserdem  sah 
Echeverria  die  Paraplegie  der  Beine  unmittelbar  bei  einer  Elektri- 
sirung  des  antevertirten  Uterus  eintreten  und  nach  14  Stunden  schwin- 
den ;  auch  sollen  Lähmungen  nach  Entfernung  von  irritirenden  Mo- 
menten aus  den  Unterleibsorganen  (Landry:  Anteversio  uteri,  Rosen- 
thal: Nadel  aus  der  Vagina,  Madge:  retinirte  todte  Frucht,  ältere 
Autoren:  Darmeiitozoen),  —  ebenso  wie  die  Reflexparalyse  des  rech- 
ten Armes  bei  einer  Schussverletzung  des  rechten  Oberschenkels  und 
Betheiligung  des  Nerv,  ischiadicus  in  Mitchell's  Fall  —  rasch  ge- 
schwunden sein.  Indessen  haben  auch  andere  Anschauungen  über  die 
Natur  dieser  Reflexe  Boden  gewonnen;  man  erkennt,  namentlich  auf 
die  Versuche  Lewisson's  hin,  eine  direkte  reflektorische  Hemmung 
der  motorischen  Centren  an,  indem  während  eines  kräftigen  Druckes 
auf  die  Niere,  die  Harnblase,  den  Uterus  und  Darm  eine  vollständige 
Paraplegie  des  Hinterkörpers  entstand  und  ohne  sichtbare  Verände- 
rungen der  Arterien  und  der  Blutzufuhr  zu  demselben  andauerte. 

In  gleicher  Weise  ist  es  zweifelhaft,  ob  die  neuralgischen  Zu- 
stände, ob  die  Lähmungen  und  Krämpfe  bei  Hysterischen  als  Folge 
der  von  reflektirten  Spasmen  der  Arterien  bewirkten  Ischämie  ange- 
sehen werden  dürfen,  ob  man  die  plötzlichen  Lähmungen  nach  Kälte- 
einwirkung (Paralysis  a  frigore),   die  rheumatischen  Affektionen  der 
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Muskeln,  endlich  die  Bleilähaiungen  und  die  Veränderungen  der  Mus- 
keln in  der  progressiven  Muskelatrophie  eine  Folge  von  Arterien- 
krämpfen, von  dauernder  Ischämie  nennen  darf,  wenn  auch  namentlich 
bei  den  letzten  beiden  Krankheiten  Erscheinungen  am  Pulse,  hohe 
Spannung  desselben,  konstatirt  wurden,  welche  mit  dieser  Anschauung 
harmonirten.  Die  Amaurosen,  welche  man  nach  beschränkter  Ver- 
letzung des  Nervus  supraorbitalis  ohne  Traumen  des  Auges  beobach- 
tete und  durch  Einschnitte  an  der  Incisura  supraorbitalis  heilte  (Beer), 
sowie  diejenigen,  welche  man  nach  Verletzung  der  Kopfschwarte 
(Mooren)  oder  bei  Geschwülsten  im  iSäacken  (Howship,  Mackenzie) 
auftreten  und  schwinden  sah,  sind  noch  unsicherer  in  ihrer  Deutung, 
ob  sie  nämlich  durch  Reflexanämie  der  Netzhaut  veranlasst  wurden. 
Ebenso  hat  diese  Theorie  des  reflektirten  Gefässspasmus  für  die 
Anfälle  der  Epilepsie  und  der  Angina  pectoris  (Sten  veardie),  sowie 
bei  der  Hemiplegie  im  Verlaufe  einer  Pneumonie  (pneumonische  Hemi- 
plegie: Lepine)  zwar  lebhafte  Vertheidigung  gefunden,  aber  doch 
noch   kein    volles  Bürgerrecht    in   der  heutigen  Pathologie  erlangt. 

Endlich  hat  man  noch  die  in  neuerer  Zeit  beobachteten  Ueber- 
tragungen  von  Störungen  der  Sensibilität,  der  hysterischen  Hemi- 
anästhesie,  wie  der  einseitigen  Migräne  auf  die  symmetrische  Körper- 
stelle, den  Transfert  Burg's,  welchen  man  durch  Auflegen  von  Me- 
tallen oder  Elektrisirung  der  Haut  erreichte,  dahin  erklärt,  dass  eine 
reflektorische  Anämie  an  dem  symmetrischen  Körpertheil  herbeigeführt 
würde;  Rumpfs  Experimente  am  Menschen  sprachen  zu  Gunsten 
dieser  Ansicht. 

Schwinden  die  Erscheinungen  der  lokalen  Anämie,  trotzdem 
das  Hinderniss  der  Blutströmung  bestehen  bleibt,  so  ist  der  Kolla- 
teralkreislauf hergestellt  worden.  Wie  rasch,  wie  vollständig 
namentlich  diese  Kompensation  der  Arteriensperrung  erreicht  wird,  das 
ist  von  zwei  Dingen  abhängig:  1)  von  der  Grösse  und  der  Dilatir- 
barkeit  der  Seitenarterien,  somit  von  der  Stärke  und  Ausdehnung  der 
erfolgenden  kollateralen  Hyperämie  (kollateralen  Wallung  oder  Fluxion) 
2)  von  der  Zahl  und  Grösse  von  präformirten  Verbindungen  (Kom- 
munikationen) dieser  kollateralen  Gefässbezirke  mit  dem  ischämischen. 

1)  Für  das  erste  Moment  kommt  namenthch  das  VerhäLtniss  des 
Querschnittes  des  gesperrten  Astes  zu  den  Querschnitten  der  nächst 
oberhalb  der  Sperrung  abgehenden  Seitenäste  in  Betracht.  Kommen 
die  letzteren  alle  zusammengenommen,  der  gesperrten  Arterie  an  Weite 
gleich,  oder  übertreff'en  sie  diese,  so  genügen  sie  nebst  ihren  Ver- 
breitungsbezirken, um  das  gestaute  Blut  abzuführen  und  in  dieser 
Beziehung  die  Stauung  auszugleichen.  Ist  das  Verhältniss  der  Quer- 
schnitte ungünstiger,  ist  der  Querschnitt  der  gesperrten  Arterie  grösser, 
als  der  der  nächst  höher  gelegenen  Nachbaräste,  so  genügen  diese  für 
die  Abfuhr  nicht;  die  Stauung  und  Drucksteigerung  reicht  weiter  rück- 
wärts nach  dem  Herzen  zu,  und  der  Abfluss  wird  dann  gleichzeitig 
auch  durch  die  entfernter  von  der  Sperrung  vom  Hauptstrome  ab- 
gehenden Zweige  bewirkt.  Wird  die  Art.  radialis  gesperrt,  so  genügt 
die  Art.  ulnaris,  für  die  Art.  tibialis  postica  tritt  die  Art.  tib.  antica 
ein,  um  die  Abfuhr  des  gestauten  Blutes  zu  besorgen.  Die  Art. 
brachialis,  die  Art.  femoralis  sind  dagegen,  wie  ja  ihre  Bezeichnung 
als  Hauptarterie  der  Extremitäten  besagen  will,   stärker,  als  die  Art. 


46 


Herstellung  des  Kollateralkreislaufs. 


profunda  und  Arteriae  circumflexae  humeri  resp.  femoris;  bei  der  Sperrung 
der  Art.  brachiaiis  oder  femoralis  betheiligt  daher  die  Rückstauung  Ar- 
terien, welche  von  der  Subclavia,  bezüglich  von  dem  zweiten  Hauptast  der 
Iliaca  communis,  der  Hypogastrica,  abgegeben  werden.  Sperrung  oder 
auch  nur  Verengerung  der  Aorta  muss,  da  sie  allen  ihren  Aesten  an  Ka- 
liber so  bedeutend  überlegen  ist,  den  Rückstau  am  weitesten  ausdehnen,  ja 
sogar  bis  zum  Herzen  wirken.  Fehlen  diese  Seitenäste  bis  zum  Herzen 
gerechnet  gänzlich,  wie  bei  den  Versperrungen  des  Stromes  der  Art. 
pulmonalis,  so  erfolgt  die  grossartigste  Unordnung  in  der  ganzen  Cirku- 
lation,  mit  welcher  das  Leben  nicht  mehr  vereinbar  bleibt.  Ein  günstiges 
Grössenverhältniss  der  Nebenbahnen  zu  der  gesperrten  Hauptstrasse 
hat  dagegen  zur  Folge,  dass  die  Dilatation  dieser  Nebenäste  allein 
ausreicht,  um  das  gestaute  Blut  wiederum  fortzubewegen  und  die 
Arteriensperrung  in  dieser  Beziehung  auszugleichen.  Freilich  bleibt 
ein  Effekt  bestehen;  in  dem  Arterienast,  welcher  gesperrt  wurde,  wird 
bis  zu  dem  zunächst  oberhalb  der  Sperrung  abgehenden  Nebenast 
das  Blut  retinirt.  Hier  kann  es  nach  der  Peripherie  nicht  abfliessen. 
Ein  Wechsel  erfolgt  in  demselben  nur  in  untergeordneter  Weise,  etwa 
wie  in  einem  Manometer,  mittels  der  pulsatorischen  Druckschwan- 
kungen, unter  welchen  das  Blut  in  den  Arterien  strömt.  Dieses  rela- 
tive Stagniren  des  Blutes  veranlasst  nach  einiger  Zeit  Gerinnung 
desselben  in  dem  Arterienstück  oberhalb  der  Sperrung,  soweit  es  von 
Nebenzweigen  frei  ist..  Das  Arterienstück  ist  alsdann  aus  der  Blutbahn 
vollständig  ausgeschaltet.  Der  Abfiuss  durch  die  kollateralen  Arterien 
aber  tritt,  wie  die  direkte  Beobachtung  lehrt,  bereits  in  dem  Momente  der 
Sperrung  ein,  indem  ihre  Dilatation  und  die  Beschleunigung  des  Blut- 
stromes fast  im  Augenblicke  der  Sperrung  Platz  greift.  Ob  und  wie 
rasch  derselbe  vollständig  wird,  hängt  noch  von  der  Dilatirbarkeit  der 
Arterienwandung  einerseits,  der  Stromkraft  des  Blutes,  d.  i.  der  Herz- 
energie andererseits  ab.  Sind  die  Wandungen  der  Arterien  verändert, 
starr  geworden  durch  Arteriosklerose,  gar  verkalkt ,  so  kann  eine  Er- 
weiterung der  kollateralen  Aeste  natürlich  nicht  eintreten.  Da  ferner 
der  Blutdruck  das  Movens  bei  der  Dilatation  abgiebt,  so  versteht 
sich  von  selbst,  dass  Schwächung  des  Blutdruckes  im  Allgemeinen  der 
kompensatorischen  Eröffnung  der  kollateralen  Aeste  nicht  günstig  sein 
wird.  Beide  Momente  konkurriren  mit  einander,  so  z.  B.  im  höheren 
Alter.  Sie  bilden  dann  die  wesentliche  Ursache  dafür,  dass  hier  der 
Kollateralkreislauf  nicht  ausreichend  hergestellt  wird  und  die  gefähr- 
lichen Folgen  der  Arteriensperrung  definitiv  eintreten. 

2)  In  zweiter  Linie  hängt  die  Beseitigung  der  Ischämie  aber 
von  den  präformirten  Kommunikationen  und  Anastomosen  der  ischä- 
mischen Gefässe  mit  den  Nachbargebieten  ab.  Hier  kommen  natür- 
lich zunächst  die  arteriellen  Anastomosen  in  Betracht.  Ist  der  Blut- 
druck in  der  Arterie  und  ihrer  ganzen  Verbreitung  hinter  der  Sperrung 
aufgehoben,  resp.  annähernd  auf  Null  gesunken,  so  muss  das  Blut, 
welches  in  den  Nachbarbezirken  nicht  nur  unter  dem  früheren,  sondern 
sogar  mit  einem  durch  die  kollaterale  Wallung  erhöhten  Drucke  strömt, 
von  hier  aus  in  jenen  ischämischen  Bezirk  hineinfliessen,  vorausgesetzt, 
dass  der  Weg  dahin  offen  ist.  Solche  offenen  Verbindungen  sind 
1)  in  den  Arterien  durch  die  sog.  Arterienanastomosen,  2)  an  den 
Kapillaren  durch  den  kontinuirlichen  Zusammenhang  der  Kapillarnetze 
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mit  einander,  zwischen  denen  ja  in  den  meisten  Organen  eine  Trennung 
in  besondere  Provinzen  nicht  existirt,  3)  mittels  der  Venenplexus,  den 
sog.  Venenanastomosen,  und  durch  die  Venenverästelung  selbst  gegeben. 
Durch  alle  diese  Verbindungen  kann  Blut  dem  ischämischen  Bezirke 
zugeleitet  werden.  Welcher  dieser  Wege  eingeschlagen  wird,  hängt 
von  den  Druckverhältnissen  ab.  Sind  arterielle  Anastomosen  vor- 
handen, so  geschieht  durch  sie  die  Zuleitung,  da  ja  in  ihnen  arterieller 
Blutdruck  vorhanden,  die  Differenz  zwischen  letzterem  und  dem  Druck 
im  ischämischen  Gefässbezirk  möglichst  gross  ist.  Sind  die  präfor- 
mirten  Arterienanastomosen  hinreichend  weit,  oder  werden  sie  durch 
die  kollaterale  arterielle  Kongestion  hinreichend  und  zwar  rasch  genug 
erweitert,  so  kann  den  ischämischen  Gefässen  in  kürzester  Zeit  wieder 
die  volle  Blutmenge  gespendet  werden  trotz  des  Fortbestehens  der 
Sperrung.  Auch  die  Bewegung  des  Blutes  geht  wieder  ohne  Anstoss 
vor  sich,  obwohl  gewisse  Abnormitäten  auch  in  den  günstigsten  Ver- 
hältnissen bestehen  bleiben.  In  dem  hinter  der  Sperrung  unmittelbar 
folgenden  Stück  der  Arterien  ist  nämlich  der  Blutwechsel  ein  etwas  un- 
vollständiger; es  ist  von  Natur  weiter,  als  die  einmündenden  Anastomosen 
oder  wird  sogar  dilatirt,  so  dass  es  dann  als  ein  Reservoir,  oder, 
besser  gesagt,  ähnlich  wie  der  Windkessel  einer  Feuerspritze  funktio- 
nirt.  Münden  ferner  die  arteriellen  Anastomosen  tief  unterhalb  der  ge- 
sperrten Stelle,  in  den  darauf  folgenden  Arterienästen  ein,  so  hält 
der  Strom  in  den  letzteren  dauernd  die  umgekehrte  Richtung  gegen 
früher  ein.  In  diesem  Falle  wechselt  dann  das  Blut  in  dem  Arterienstück 
unterhalb  der  Sperrung  bis  zur  nächsten  Theilung  nur  unvollständig, 
dieser  Theil  verhält  sich  zu  den  frei  durchströmten  Theilen  der  Ge- 
fässe  wie  eine  Sackgasse  oder  wie  ein  Manometer  und  ist  hierin  in 
demselben  Verhältniss,  wie  das  oberhalb  der  gesperrten  Stelle  befind- 
liche Stück  der  Arterie,  soweit  kein  Seitenast  von  ihm  abgegeben 
wird;  auch  in  dem  bezeichneten  Stück  unterhalb  stellt  sich  daher 
leicht  eine  Thrombose  ein. 

Diese  günstige  Entwicklung  eines  ausreichenden  Kollateralkreis- 
laufes stellt  sich  in  kürzester  Zeit  an  denjenigen  Gefässbezirken ,  an 
welchen  die  allbekannten  grossen  arteriellen  Anastomosen  existiren,  mit 
grösster  Regeimässigkeit  ein.  Hierher  gehören  die  bekannten  Arcus 
volares  der  Hand,  die  grosse  Anastomose  zwischen  dem  Ramus  plantaris 
der  Art.  tibialis  antica  und  dem  Arcus  plantaris  profundus,  die  arkaden- 
förmigen  Anastomosen  an  den  Verzweigungen  der  Arteriae  mesen- 
tericae,  die  Arter.  communicantes  des  Circulus  Willisii.  Die  Unter- 
bindung der  Art.  ulnaris  oder  radialis  allein  hat  oft  genug,  wie 
die  vielfältige  Erfahrung  gelehrt  hat,  bei  Verletzungen  der  Hand 
nicht  den  beabsichtigten  Erfolg  gehabt,  die  Blutung  zu  stillen,  weil 
jene  Anastomose  augenblicklich  dem  verletzten  Gefässbezirke  wiederum 
das  Blut  unter  arteriellem  Drucke  zuleitete,  und  auch  unmittelbar 
unterhalb  der  Ligatur  der  Puls  in  der  unterbundenen  Arterie  sich 
herstellte.  —  Man  kann  die  Hypothese  aufstellen,  dass  physiologisch 
arterielle  Anastomosen  von  besonderer  Grösse  an  denjenigen  Arterien 
sich  ausbilden,  deren  peripherische  Verästelungsbezirke  schon  im  ge- 
sunden Leben  physiologisch  häufig  von  Verengerungen  betroff'en  werden. 
Die  Finger  und  Zehen  unterliegen  Temperatureinflüssen  in  einer  be- 
sonderen Intensität  und  Häufigkeit ;  diese  bedingen  oft  wiederkehrende 
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Verengerungen  der  Arterien,  welche  in  uns  bekannter  Weise  Riick- 
stauungen  herbeiführen,  die  wiederum  durch  die  angeführten  Ana- 
stomosen weithin  vertheilt  und  dadurch  ausgeglichen  werden.  An 
dem  Darm  veranlassen  die  partiellen  energischen  Kontraktionen  der 
Darmmuskulatur  energische  Rückstauungen,  welche  stets  wiederkehren, 
aber  durch  die  Arterienanastomosen  auf  grössere  Gefässgebiete  ver- 
theilt und  dadurch  unschädHch  gemacht  werden.  Zwischen  den  Be- 
deckungen des  Kopfes  und  dem  Gehirn  existirt  hinsichtlich  der  Blut- 
fülle ein  ähnliches  Wechselverhältniss  wie  zwischen  den  Fingern  und  den 
inneren  Theilen  der  Hohlhand.  Abkühlung  der  Kopfhaut  und  Kon- 
traktionen ihrer  Arterien  können  kollaterale  Kongestion  im  Bezirke  der 
Karotis  externa  veranlassen.  Da  nun  durch  die  Art.  communicantes 
posteriores  eine'  offene  Gefässverbindung  mit  dem  Bezirke  der  Art. 
vertebrales  hergestellt  ist,  so  wird  die  kollaterale  Fluxion  auch  auf  den 
grossen  Gefässbezirk  der  Art.  vertebrales  vertheilt,  und  so  die  Gefahr, 
welche  diese  Stauung  für  das  Gehirn  mit  sich  bringt,  beseitigt.  Es  liegt 
die  Vorstellung  nicht  fern,  dass  die  bezeichneten  grossartigen  Anasto- 
mosen gezüchtet  worden  sind,  indem  die  eben  geschilderten  Vorgänge 
partieller  Verengerungen  von  Gefässbezirken  an  Hand,  Fuss,  Kopf, 
Darm,  Magen,  täglich  oder  gar  stündlich  wiederkehrten. 

Ungünstiger  sind  die  Verhältnisse  für  die  Herstellung  des 
Kollateralkreislaufs  ,  wenn  die  Kontinuität  an  einer  Hauptarterie  auf- 
gehoben wird.  Zwischen  ihrer  Endverästelung  und  den  Ausbreitungen 
der  weit  kleineren  Seitenarterien  existiren  zwar  auch  Anastomosen, 
doch  von  weit  geringerer  Grösse  und  nicht  so  konstant,  wie  zwischen 
den  Verästelungen  zweier  Arterien  gleicher  Ordnung  und  Grösse. 
Jene  Anastomosen  liegen  erst  an  den  letzten  Verästelungen,  sind  also 
ganz  kleine  Arterien,  oft  genug  auch  an  Zahl  unbedeutend.  Sie 
reichen  daher  lange  nicht  aus,  um  gleich  im  Momente  der  Sperrung 
der  Hauptarterie  das  abgesperrte  Arteriengebiet  wiederum  mit  der 
nöthigen  Quantität  Blut  zu  versorgen.  Hier  bedarf  es  dann  einiger 
Zeit ,  damit  diese  kollateralen  Bahnen  einer  ausreichenden  Strömung 
aufgeschlossen  werden.  Unter  dem  Drucke  der  Stauung  werden 
letztere  nämlich  dauernd  verlängert  und  dilatirt,  in  ihrer  Wandung 
hypertrophisch  und  so  zu  grösseren  Arterien  umgestaltet,  welche 
jetzt  den  zehn-  und  zwanzigfachen  Durchmesser  von  früher  erreicht 
haben.  Liegen  diese  mächtigen  Kollateralen  hinreichend  oberflächlich, 
so  kann  man  Pulsationen  an  Stellen  fühlen  und  sehen,  wo  normal 
auch  nicht  die  geringste  Andeutung  wahrzunehmen  war.  Je  mächtiger 
die  Hauptarterie,  welche  gesperrt  wurde,  je  mehr  sie  ihre  Neben- 
arterien an  Weite  übertrifft,  um  so  zahlreicher  müssen  solche  Ana- 
stomosen kleiner  Arterien  in  Anspruch  genommen  werden,  um  den 
Kollateralkreislauf  ausreichend  zu  machen ;  um  so  länger  sind  die 
Wege,  welche  die  kollaterale  Strömung  einschlagen  muss.  Die  Unter- 
bindung oder  Durchtrennung  der  Art.  femoralis  unterhalb  des  Abganges 
der  Art.  profunda  femoris  führt  zur  Herstellung  der  kollateralen  Bahn 
durch  Dilatation  der  Anastomosen  zwischen  den  Endästen  der  Art. 
profunda  und  den  Art.  articulares  genu ;  nach  der  Unterbindung  der  Art. 
brachialis  unterhalb  des  Abganges  der  Art.  profunda  brachii  dienen 
die  Anastomosen  zwischen  den  Endästchen  letzterer  und  der  Art. 
collateralis  radialis  und  ulnaris,  sowie  der  Recurrentes,  welche  sämmt- 
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lieh  am  Ellenbogen  gelegen  sind ;  die  Unterbindung  der  Iliaca  communis 
bedingt  die  Entwicklung  des  Kollateralkreislaufs  hauptsächlich  mittels 
der  Anastomosen  der  kleinen  Arterien  beider  Beckenhälften  mit  ein- 
ander. Die  Stenosis  Aortae  (am  Anfang  der  Brustaorta)  veranlasst  einen 
Kollateralkreislauf  auf  den  grössten  Umwegen,  nämlich  eine  Dilatation 
der  Arterien  der  vorderen  Wand  des  Rumpfes  und  des  Rückens,  haupt- 
sächlich der  Verbindung  zwischen  den  Art.  mammariae  internae  und 
epigastricae  und  den  Art.  iliolumbales.  Je  grösser  diese  Umwege, 
welche  das  Blut  nehmen  muss,  desto  weniger  sind  diese  neuen  Bahnen 
des  Blutes  konstant  dieselben.  Dieses  Verhältniss  tritt  uns  nament- 
lich bei  dem  Kollateralkreislauf  entgegen,  welcher  nach  der  Verenge- 
rung grosser  Venen,  ganz  besonders  der  Pfortader  sich  ausbildet. 
Während  der  Hauptstamm  dieses  Gefässes  oder  seine  Verästelung 
innerhalb  der  Leber  durch  Leberkrankheiten  (Cirrhose)  verengert 
wird,  dilatiren  sich  die  Anastomosen,  welche  die  Pfortaderwurzeln 
innerhalb  der  Bauchorgane  mit  den  Venenästen  des  Gebietes  der  Vena 
cava  eingehen,  so  die  Verbindungen  der  Venae  gastricae  mit  den  Venae 
oesophageae,  der  Venae  gastricae  und  Renalis  mit  den  Venen  der 
Nierenkapsel,  dadurch  indirekt  mit  den  Venae  renales,  der  Venae 
haemorrhoidales  mit  den  Venae  lumbales,  auch  den  Venae  spermaticae 
internae,  endlich  der  Venae  subserosae  des  Ligam.  umbilicale  mit  den 
subkutanen  Bauchvenen  rings  um  den  Nabel  (Caput  Medusae).  Die 
genannten  Venenstämmchen  des  Systems  der  Cava,  welche  betheiligt 
werden,  schwellen  alsdann  zu  einer  solchen  Mächtigkeit  an,  dass  sie 
für  Hauptstämme  imponiren.  Bei  einem  Verschluss  der  Vena  cava 
inferior  werden  dagegen  die  Venen,  welche  in  den  Hüllen  des  Körpers, 
im  subkutanen  Gewebe  des  Rumpfes  gelegen  sind,  an  der  Bauchseite 
namentlich  die  Venae  epigastricae  und  mammariae  der  kollateralen  Ab- 
fuhr des  Blutes  aus  den  untern  Extremitäten  dienstbar  gemacht. 

Endlich  hat  man  auch  innerhalb  der  verletzten  Partie  der  Arterie 
oder  Vene,  innerhalb  des  sich  hier  ausbildenden  entzündlichen  Gewebes, 
namentlich  auch  in  den  adventitiellen  Schichten  der  Gefässwand, 
bei  vollständigen  Unterbrechungen  des  Gefässes  innerhalb  des  sich 
regenerirenden  Gewebes,  schliesslich  sogar  innerhalb  des  sich  organi- 
sirenden  Thrombus  des  Gefässes  Arterien  (Blandin,  Lob  stein, 
Weber)  bis  zu  einer  solchen  Stärke  entwickelt  gefunden,  dass 
auch  ihnen  eine  Rolle  hinsichtlich  des  Kollateralkreislaufes  zugewiesen 
werden  konnte.  Ebel,  dann  Parry  haben  an  der  Karotis  eines  Schafs, 
Maunoir,  Mayer,  Weber  bei  anderen  Säugethieren ,  Porta  an 
der  Art.  iliaca  eines  Hundes  besonders  die  Arterienästchen  der  Wand  des 
Hauptstammes,  die  Vasa  vasorum,  an  der  Bildung  der  kol lateralen 
Kommunikation  zwischen  den  vor  und  den  hinter  der  Ligatur  gelegenen 
Theilen  des  Hauptstammes  betheiligt  und  so  den  Kollateralkreislauf ^ 
auf  dem  allerkürzesten  Wege  hergestellt,  Key,  Tiedemann  und 
Porta  haben  Aehnliches  beim  Menschen  gefunden. 

W.  Volkmann's  Experimente  über  den  Stromlaut  in  einem  System 
verzweigter  Röhren  mit  fester  Wandung  haben  ergeben,  dass  der  Druck  in 
den  kollateralen  Aesten ,  welche  gleicher  Ordnung  mit  denjenigen ,  die  ge- 
sperrt wurden,  sind,  nicht  erheblich  zu  steigen  braucht,  dass  aber  jedenfalls 
die  Stromgeschwindigkeit  zunimmt  und  zwar  bei  weitem  am  stärksten  in 
denjenigen  Kollateralen,  welche  mit  dem  gesperrten  Rohre  von  demselben 
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Stamme  kommen,  also  seine  unmittelbaren  Nachbarn  sind  —  ungleich  geringer 
in  den  entfernten  Nachbarn,  nämlich  denjenigen  Kollateralen,  deren  zuführendes 
Rohr  bereits  an  einem  höhern  Orte  vom  Hauptstrom  sich  abzweigt.  In 
dem  Zweigsystem  des  unmittelbar  oberhalb  der  Sperrungsstelle 
abgehenden  Eohrs  nimmt  nämlich  das  Grefälle  durch  zwei  Momente 
so  beträchtlich  zu,  erstens  weil  derDruck  vor  derSperrung  inFolge' 
der  Verkleinerung  des  Gesammtquerschnittes  der  Strombahn 
steigt,  zweitens  weil  jenseits  der  Sperrung  in  den  abführenden 
Gefässen  der  Druck  beträchtlich  sinkt,  das  Strombett  der  ab- 
führenden Röhren  jetzt  relativ  zu  weit  ist.  Bei  elastischen  Röhren 
muss  dieses  fundamentale  Verhältniss  in  gleicher  Weise  obwalten,  auch 
hier  müssen  sich  in  den  unmittelbaren  Nachbarn  des  gesperrten  Rohres 
im  Vergleich  zu  den  entfernteren  wahre  Stromschnellen  bilden,  und 
die  direkte  Beobachtung  an  durchsichtigen  Membranen  zeigt  ja,  wie  präcis 
diese  Strombeschleunigung  in  den  unmittelbar  angrenzenden  Kollateralgefässen 
mit  dem  Momente  der  Schliessung  eintritt,  während  die  entfernter  liegenden 
Kollateralen  gleicher  Ordnung  ihre  alte  Strömung  fast  unverändert  bewahren. 
Die  lebhaften  Impulse,  welche  den  Wandungen  der  Gefässe  des  Grenzbezirks 
mit  dieser  Strombeschleunigung  ertheilt  werden ,  sind  es  nun ,  welche  gerade 
diese  unmittelbar  benachbarten  Gefässe  erweitern  und  damit  den  Kollateral- 
kreislauf vollkommen  machen.  Da  die  kleinen  Arterien  relativ  am  dehnbarsten, 
da  sie  namentlich  sehr  reich  an  Muskelelementen  und  arm  an  elastischer  Sub- 
stanz sind,  da  ihr  Nervmuskelapparat  auf  jene  Impulse  vorzugsweise  zu  reagiren 
hat,  so  erklärt  sich  hieraus  wohl,  warum  regelmässig  die  kleinen  arteriellen 
Gefässe  der  Kollateralbezirke  zuerst  und  dauernd  relativ  am  stärksten  dilatirt 
werden.  Wohl  liegt  es  auch  in  diesem  Strömungsverhältniss,  in  diesen  leb- 
haften Impulsen  begründet,  dass  an  einer  gesperrten  Hauptarterie  der  peri- 
pherische Stumpf  da,  wo  die  dilatirten  Kollateralen  in  ihn  einmünden,  eben- 
falls erweitert  wird.  —  In  neuester  Zeit  hat  Cohnheim,  dann  Talma  sich 
mit  der  Frage,  warum  gerade  die  unmittelbar  benachbarten  Gefässäste  er- 
weitert und  für  den  Kollateralkreislauf  verwendet  werden,  specieller  be- 
schäftigt. C.  schlägt  hierfür  die  Lähmung  der  Gefässe  des  ischämischen 
Bezirks  hoch  an ;  indess  ist  nicht  abzusehen,  warum  diese  Lähmung  auf  die 
benachbarten  Gefässe  der  nicht  anämischen  Theile  erweiternd  wirken  soll. 
Ebenso  unzureichend  ist  Talma's  Versuch,  die  lokale  Druckerhöhung  vor 
der  gesperrten  Stelle  als  die  einzige  Quelle  anzusehen,  da  hiernach  die  sämmt- 
lichen  Aeste  der  vor  der  Sperrung  vom  Hauptstamm  abgehenden  Zweige 
dilatirt  werden  müssten,  nicht  nur  diejenigen,  welche  dem  ischämischen 
Bezirk  zugewendet  sind.  Hierfür  muss  neben  der  Druck erhöhung  oberhalb 
noch  als  zweites  Moment  der  starke  Druckabfall  im  Gefässgebiete  unterhalb 
der  Sperrung  als  zweite  Bedingung,  durch  welche  das  Stromgefälle  so  sehr 
zunimmt,  mit  in  Anschlag  gebracht  werden. 

Sind  die  Verhältnisse  für  die  Entwicklung  des  Kollateralkreislaufs 
ungünstig,  der  Blutdruck  zu  gering,  oder  dilatirbare  Anastomosen  nicht 
hinreichend  vorhanden,  so  bleibt  auch  dann  die  nach  der  Gefässsperrung 
eingetretene  Ischämie  keineswegs  immer  fortbestehen.  Es  wird  Blut 
in  den  ischämischen  Bezirk  von  den  benachbarten  Kapillaren  eingeleitet, 
um  so  mehr,  je  dichter  das  Kapillarnetz  und  je  stärker  die  kollaterale 
Kongestion.  Geschieht  diese  Zufuhr  in  der  Hauptsache  auf  diesem 
Wege,  so  wird  die  Strömung  eine  sehr  unregelmässige,  die  Kapillaren 
des  anfangs  ischämischen  Bezirkes  erweitern  sich,  das  eintretende  Blut 
stagnirt  dann  oft  in  ihnen  und  füllt  sie  prall  aus,  die  stagnirenden 
Blutsäulen  können  wieder  gelöst  und  fortbewegt  werden,  es  kommt 
neues  Blut  hinein,  oft  aber  nur,  um  ebenfalls  zu  stagniren.  Schliess- 
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lieh  bleiben  nur  einzelne  der  kapillaren  Bahnen  noch  offen  und  geben 
der  Blutströmung  Raum,  namentlich  diejenigen,  weiche  dem  kon- 
gestiven Gefässbezirk  zunächst  gelegen  sind.  Ferner  wird  unter  diesen 
Verhältnissen  auch  von  den  Venen  des  ischämischen  Gebietes  her  den 
Kapillaren  Blut  zugeführt,  indem  in  den  Venen  der  Blutstrom  rück- 
läufig wird.  Genügen  nämlich  die  arteriellen  Anastomosen  und 
Nachbarkapillaren  nicht,  um  den  Blutdruck  in  den  ischämischen 
Kapillaren  wieder  auf  die  frühere  Höhe  zu  bringen,  bleibt  derselbe 
vielmehr  wie  unmittelbar  nach  dem  Eintritt  der  Sperrung  annähernd 
Null,  somit  tiefer  sogar,  als  in  den  Venen  der  Nachbarbezirke,  so 
muss  aus  letzteren  in  die  Vene  des  ischämischen  Bezirkes  von  der 
Stelle  an,  wo  der  Zusammenfluss  der  beiderseitigen  Venen  vorhanden 
ist,  Blut  einströmen  und  nach  den  Kapillaren  zu  vorwärts  bewegt 
werden.  Auf  diesen  Rücklauf  des  venösen  Blutes  haben  Brücke, 
Virchow  und  Weber  grosses  Gewicht  gelegt  und  daraus  die  Hyperämie, 
welche  unter  diesen  Verhältnissen  in  dem  Kapillarbezirk  der  ver- 
legten Arterie  zu  Stande  kommt,  erklärt.  Cohn  heim  hat  denselben 
exklusiv  als  die  einzige  Quelle,  von  welcher  Blut  dem  ischämischen 
Bezirk  zufliessen  kann,  hingestellt.  Indess  lehren  die  Untersuchungen 
an  durchsichtigen  Geweben  (Schwimmhaut:  Zielonko,  Froschzunge: 
Kossuchin),  dass  diese  nach  vollständiger  Aufhebung  des  arteriellen 
Zuflusses  eintretende  rückläufige  Blutbewegung  zwar  eine  stärkere 
Füllung  der  Venen  veranlasst,  aber  nicht  gleichzeitig  die  zugehörigen 
Kapillargebiete  erreicht.  Letztere  werden  unter  diesen  Verhältnissen 
vielmehr  nur  von  den  benachbarten,  dem  Strom  zugänglichen  Kapillar- 
bezirken aus  mit  Blut  gefüllt.  Freilich  ist  diese  Füllung,  wenn  der 
ischämische  Bezirk  im  Verhältniss  zu  diesen  Nachbarbezirken  ausge- 
dehnt ist,  wenn,  wie  in  dünnen  Membranen,  der  ischämische  Theil 
nicht  an  allen  Seiten  in  Gewebe  mit  freier  Strömung  eingebettet, 
sondern  nur  an  schmalen  Stellen  mit  Nachbarbezirken  in  Berührung 
ist,  unzureichend  trotz  der  kollateralen  Kongestion.  Alsdann  greifen 
ganz  im  Innern  des  ischämischen  Bezirkes  Ernährungsstörungen  in  den 
Wandungen  der  Gefässe  Platz,  welche  zur  Folge  haben,  dass  in  den- 
selben die  Blutsäulchen  sistirt  werden.  Ist  erst  in  mehreren  benach- 
barten Kapillaren  diese  Sistirung  eingetreten,  so  bildet  sich  an  ihnen 
eine  allmählig  fortschreitende  Dilatation  aus,  welche  sich  gleichzeitig 
auch  auf  die  zugehörigen  Venen  erstreckt.  Woher  diese  Dilatation? 
Brücke  sprach  hierüber  die  Ansicht  aus,  dass  Blutströmehen  von 
entgegengesetzten  Seiten  her  in  den  ischämischen  Kapillaren  auf- 
einanderstiessen  und  so  an  bestimmten  Stellen  einen  hohen  Druck  her- 
stellten, welcher  dann  eine  Erweiterung  der  Gefässchen  zur  Folge 
hätte.  Aeltere  Autoren  waren  der  Meinung,  dass  das  Blut  in  den 
ischämischen  Gefässbezirk  wohl  hinein-,  aber  nicht  herausgeschafft 
würde,  weil  wegen  der  Arteriensperrung  die  richtige  Vis  a  tergo 
fehlte.  Die  fortdauernde  Zufuhr  ohne  Abfuhr  würde  ein  beständiges 
Ansammeln  des  Blutes  zur  Folge  haben,  so  lange  die  Gefässwände 
noch  nachgeben  und  für  die  Aufspeicherung  des  Blutes  neuen  Raum 
bieten.  Cohnheim  sah  anfänglich  sogar  in  dem  venösen  Blutdruck 
und  Rückstrom  die  Ursache  dieser  Dilatation.  Gegen  diese  An- 
schauungen ist  geltend  zu  machen,  dass  zunächst  nach  dem  Arterien- 
verschlusß  in  den  Arterien,  Venen  und  Kapillaren  eine  beträchtliche 
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Druckverminderung  herbeigeführt  ist^  und  dass  dieselbe  auch  nicht 
an  einzelnen  Stellen  in  das  Umgekehrte  umschlagen  kann ,  so  lange 
nicht  kompensirende  Zuflusswege  eröffnet,  so  lange  ferner  der  Abfluss 
aus  den  Venen  nicht  gehindert  ist.  Beides  ist  in  dem  diskutirten  Fall 
nicht  vorhanden.  Das  Blut  strömt  in  den  ischämischen  Bezirk  aus 
Kapillargebieten  mit  arterieller  Hyperämie,  in  welchen  also  der  Blut- 
druck gesteigert  ist,  ein,  aber  auf  Bahnen,  deren  Gesammtquerschnitt 
ungenügend  ist,  um  in  der  Zeiteinheit  das  nöthige  Quantum  Blut  trotz 
des  hohen  Druckes  eintreten  zu  lassen.  In  dem  ischämischen  Bezirk 
haben  wir  eine  Strombahn,  welche  für  die  zuführenden  Blutkapillaren 
viel  zu  weit  ist.  Daher  besteht  in  ihr  trotz  der  eingetretenen  Zufuhr 
von  den  Kapillaren  und  Venen  aus  eine  Druckverminderung  und  gleich- 
zeitig eine  Verlangsamung  des  Stromes;  die  Stromkraft  ist  oft  sogar  so 
gering,  dass  einzelne  Kapillaren  nicht  mehr  passirt  werden,  nur  die 
besonders  günstig  gelegenen  Kapillarbahnen  werden  noch  durchflössen. 
Bei  dieser  mangelhaften  Strömung  tritt  begreiflicherweise  mit  Leichtig- 
keit eine  Ernährungsstörung  der  Gefässwände  ein,  auch  die  Blut- 
säulchen,  welche  dann  gelegentlich  noch  in  sie  hineingeworfen  werden, 
unterUegen  einer  Veränderung,  deren  Natur  gegenwärtig  allerdings 
kaum  zu  bestimmen  ist;  sicher  ist  nur,  dass  die  hyaline  Thrombose 
auftreten  kann.  Werden  auf  diesem  Wege  viele  Kapillaren  in  der  Nähe 
der  kollateralen  Kongestion  verstopft,  so  resultirt  daraus  wiederum  eine 
Stauung  in  dem  kongestiven  Grenzbezirk,  und  hier  erfolgt  alsdann 
sehr  leicht  ein  Austritt  von  Blutserum  (Oedem)  und  Blutkörperchen 
(kapilläre  Blutung).  Setzen  sich  diese  Vorgänge  immer  weiter  fort, 
•  so  erfolgt  keine  Restitution  der  Blutbewegung,  die  Ischämie  hat  jetzt 
einem  übermässigen  Blutreichthum  Platz  gemacht,  aber  das  Blut  stockt; 
die  Ernährung  des  Gewebes  ist  damit  eben  so  sehr  gesunken,  wie  bei 
der  reinen  Ischämie,  das  blutstrotzende  Gewebe  stirbt  schliesslich  ab, 
und  die  weiteren  Schicksale  desselben  sind  diejenigen  der  Nekrose 
(S.  Kap.  VI  u.  XIV). 


Kapitel  III. 

Die  Stase,  Blutstockung. 

Wie  die  späteren  Betrachtungen  ergeben  werden  (s.  Kap.  IX); 
ist  die  Lehre  von  der  Stockung  in  die  innigste  Verbindung  mit  den 
Anschauungen  über  die  Entzündung  gebracht  worden.  Nachdem  die 
Cirkulation  des  Blutes,  die  ständige  Bewegung  desselben  durch  die 
Gefässe  erkannt,  namentlich  auch  mikroskopisch  durch  Leeuwenhoeck 
demonstrirt  worden  war,  lag  der  Gedanke  nahe,  dass  unter  Umständen 
eine  Aufhebung  dieses  Stromes  einträte  und  die  Veranlassung  von  Er- 
nährungsstörungen würde.  Es  konnte  nicht  fehlen,  dass  man  bei  der 
mikroskopischen  Beobachtung  der  Blutbewegung  in  durchsichtigen  Mem- 
branen solcher  Sistirungen  der  Blutbewegung  ansichtig  wurde  und  in 
ihnen  die  Quelle  der  lokalen  Krankheiten,  hauptsächlich  desjenigen  Pro- 
zesses, welcher  der  eigentlich  dominirende  unter  den  Lokalkrankheiten 
ist,  des  Entzündungsprozesses,  suchte.    Mit  der  Vervollkommnung  der 
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Mikroskope  wurde  dann  diese  lokale  Aufhebung  des  Blutstromes  der 
direkten  Erforschung  immer  besser  zugänglich  und  dieses  Studium  in 
neuester  Zeit  um  so  eifriger  betrieben^  da  man  in  der  Blutstockung  den 
Schlüssel  für  den  Entzündungsvorgang  zu  finden  hoffte.  Ob  man  Recht 
gethan,  beide  untrennbar  aneinander  zu  ketten,  soll  einer  späteren  Betrach- 
tung vorbehalten  bleiben.  Jedenfalls  sind  die  durch  diese  Forschungen 
gewonnenen  Resultate  so  umfänglich  geworden,  dass  es  sich  schon  des- 
wegen lohnt,  sie  einer  gesonderten  Besprechung  zu  unterziehen,  um  so 
mehr,  da  der  Begriff  der  Stasis  gemäss  seiner  eben  angedeuteten  Ent- 
stehung eine  ganz  besondere,  engere  Bedeutung  gewonnen  hat. 

Wir  bezeichnen  als  Stase  keineswegs  jede  Sistirung  des  Blut- 
stromes, etwa  den  Stillstand  in  einem  doppelt  abgebundenen  Arterien- 
oder Venenstück  oder  die  Fixirung  der  Blutsäule,  welche  der  Throm- 
bose vorausgeht,  ebensowenig  das  Aufhören  der  ganzen  Blutbewegung, 
sondern  nur  die  Stagnation  des  Blutes  in  den  kleinsten  Abtheilungen 
der  Gefässe,  in  den  Kapillaren  und  den  sich  anschliessenden  Theilen 
der  Venen  und  Arterien,  also  in  denjenigen  Bezirken  des  Gefässsystems^ 
welche  die  eigentliche  Ernährung  der  Gewebe  besorgen.  Die  Bezeich- 
nung Blutstockung  (Stagnation)  wird  oft  nicht  vollkommen  synonym 
mit  Stasis  angewandt,  ihr  vielmehr  auch  der  Sinn  untergelegt,  dass 
nur  ein  Theil  des  strömenden  Blutes  zurückgehalten  und  wie  bei  der 
Stauungshyperämie  aufgespeichert  wird. 

Man  beobachtet  die  Stase  am  leichtesten  an  den  membranösen 
Gebilden  des  Frosches,  der  Schwimmhaut,  der  Zunge  und  dem  Mesen- 
terium, der  Harnblase  und  den  Lungen,  dem  Schwanz  der  Frosch- 
larve, weit  leichter  hier,  wie  an  den  dünnen  durchsichtigen  Mem- 
branen der  Säugethiere  (Mesenterium,  Harnblase  und  Netz),  namentlich 
an  der  Flughaut  der  Fledermaus.  Unter  ungünstigen  allgemeinen  Er- 
nährungsverhältnissen, bei  gesunkener  Herzkraft,  besonders  dann,  wenn 
Verdunstungen  oder  mechanische  Einwirkungen,  Zerrungen  der  Mem- 
branen beim  Entfalten  und  Aufspannen  derselben  Platz  greifen,  oder 
wenn  heftige  Muskelkontraktionen  die  Gefässstämme  beeinflussen,  tritt 
die  Stase  leicht  spontan  auf,  geht  indess  nach  Beseitigung  dieser  Mo- 
mente meist  rasch  vorüber.  Weit  energischer  und  um  so  dauerhafter 
erfolgt  sie,  wenn  man  entweder  künstlich  die  venösen  Gefässstämme 
schliesst,  oder  wenn  man  an  den  Membranen  schädliche  Einflüsse,  che- 
mische Operationen,  Temperaturveränderungen,  Elektricität,  mechanische 
Eingriffe  anbringt;  Arteriensperrung  führt  zu  dauernder  Stase  nur 
dann,  wenn  der  Kollateralkreislauf  nicht  in  ausreichender  Weise  ein- 
treten kann. 

Die  pralle  Füllung  der  Haargefässe  im  Gebiete  der  Stase  bildet 
ein  weiteres  wichtiges  Moment  und  tritt  in  besonderer  Deutlichkeit 
sowohl  nach  der  Hinderung  des  venösen  Abflusses,  als  nach  der  Ein- 
wirkung der  übrigen  oben  genannten  Momente  auf. 

Nach  der  Unterbindung  der  Vena  cruralis  (Emmert,  Cohn- 
heim) steht  das  Blut  in  den  Schwimmhautgefässen  des  Frosches  nicht 
im  ersten  Moment  absolut  still,  es  bewegt  sich  noch,  selbst  wenn  die 
Sperrung  vollständig  ist  und  keine  offene  Seitenbahn  einen  Abfluss 
möglich  macht;  die  Bewegung  bleibt  zunächst  noch  bestehen,  da  ja  die 
Gefässwände  nachgiebig  sind,  aber  die  Bewegung  ist  sehr  verzögert  und 
ganz  besonders  auffällig  ist,  dass  jetzt  die  Bewegung  auch  in  den  Kapil- 


54 


Die  Stauimgsstase. 


laren  und  den  Venen  rythmisch,  d.  i.  pulsireud  geworden  ist  —  einfach 
dahin  zu  deuten,  dass  in  Folge  der  Sperrung  die  Spannung  im  ganzen 
Gefässgebiet  gewachsen,  in  den  Kapillaren  und  den  Venen  der  Druck 
dem  mittleren  arteriellen  nahezu  gleich  geworden  und  jetzt  nur  die 
Triebkraft  der  Pulswelle  im  Stande  ist,  die  Blutmasse  vorwärts  zu 
schieben.  Indem  durch  dieses  Einpressen  von  Blut  die  Kapillaren  und 
Venen  in  geringem  Grade  dilatirt  werden,  erscheinen  die  Blutkörperchen 
in  den  Kapillaren  quer  gestellt,  gleichsam  zu  Geldrollen  gehäuft  und 
auch  in  die  plasmatische  farblose  Schicht  an  der  Wandung  eingetrieben. 
Immer  stärker  wird  die  Pressung  der  Blutkörperchen  auf  einander,  bis 
schliesslich  in  den  strotzenden  Gefässen  die  Konturen  der  einzelnen 
rothen  Blutkörperchen  unsichtbar  werden  und  das  ganze  Gefäss  einen 
anscheinend  homogenen,  stark  glänzenden,  blutrothen  Cylinder  bildet. 
Hiermitist  die  Stase  durch  Venensperrung  vollkommen  gewor- 
den. Bedeutet  dieses  Homogenwerden  eine  wirkliche  Verschmelzung, 
ein  Zusammenfliessen  der  BkitkÖrperchensubstanz,  vielleicht  eine  Ge- 
rinnung? Keineswegs,  denn  wenn  man  die  Ligatur  des  Venenstammes 
aufhebt,  stellt  sich  die  Bewegung  des  Blutes  in  den  Gefässen  der  Stasis 
wieder  her  und  zwar,  indem  sich  die  homogenen  Massen  wiederum  in 
einzelne  rothe  Blutkörperchen,  mindestens  in  Haufen  von  solchen  zer- 
legen, auch  ohne  dass  zwischen  ihnen,  selbst  nachdem  die  Stasis  1 — 2 
Tage  bestanden  hat,  irgend  etwas  von  Gerinsel,  Fibrin  oder  sonstiger 
Abscheidung  wahrzunehmen  wäre.  Die  anscheinend  festen  und  homo- 
genen Blutcvlinder  bestehen  also  aus  dicht  gepressten,  aber  ihre  Son- 
derexistenz bewahrenden  Blutkörperchen,  zwischen  welchen  das  Blut- 
plasma vollständig  verschwunden,  nämlich  in  Folge  der  Drucksteige- 
rung durch  die  Wandung  in  das  ödematös  anschwellende  Gewebe  ein- 
gepresst  worden  ist.  Dieses  Verschwinden  der  Blutflüssigkeit  zwischen 
den  Blutkörperchen  bezeichnet  das  wesentlichste  Moment  der  Blutver- 
änderung und  erscheint  stärker  und  früher  in  den  Kapillaren,  wie  in 
den  Venen,  aus  dem  einfachen  Grunde,  weil  die  Kapillarwand  bei  dem 
gleichen  Druck  wohl  durchlässiger  ist,  als  die  dickere  Venen  wand. 
In  den  nächsten  Stunden  entwickelt  sich  dann  noch  ein  weiteres  Phä- 
nomen, die  Kapillaren  bekommen  rothe  Buckel,  herrührend  von  einer 
Diapedese  der  Blutkörperchen  mit  Eintritt  derselben  in  das  umliegende 
Gewebe  (Ekchymosen).  Auch  hiefür  bildet  wohl  die  Drucksteigerung 
einen  Hauptfaktor;  freilich  muss  noch,  da  dieser  Austritt  erst  nach 
einiger  Zeit  geschieht,  da  er  ferner  nur  an  zerstreuten  Stellen  der 
Kapillarwand  eintritt,  obwohl  doch  auf  allen  Stellen  derselbe  hohe  Druck 
lastet,  ein  weiterer  Faktor  hinzukommen,  nämlich  eine  Veränderung 
der  Gefässwand,  indem  prädisponirte  Stellen  derselben  nachgiebig 
werden. 

Werden  Gewebe,  w^elche  für  gewöhnlich  im  Körper  verborgen 
lagern,  der  Luft  ausgesetzt ,  wird  in  eine  zur  mikroskopischen  Unter- 
suchung ausgespannte  Schwimmhaut  oder  Zunge  ein  Einschnitt  gemacht, 
oder  wird  das  Mesenterium  aus  der  Bauchhöhle  hervorgezogen  und  aus- 
gebreitet, so  bilden  sich  im  ersten  Momente  mächtige  Dilatationen  der 
sämmtlichen  Gefässe,  am  stärksten  an  den  Arterien  mit  heftiger  Be- 
schleunigung der  Blutbewegung,  oder  auch  gleichzeitig,  in  anderen 
Fällen  vorausgehend  oder  nachfolgend,  Kontraktionen  an  den  Arterien 
aus.    Namentlich  zur  Zeit,   wo  letztere  bestehen  und  eine  Verlang- 
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samung  der  Blutströmung  in  den  dilatirten  Kapillaren  und  Venen  be- 
wirkt haben,  kommt  es  zur  Stase,  auch  hier  mit  Bildung  jener  homo- 
genen Blutcylinder.  Man  hat  diese  Effekte  der  Blosslegung  innerer 
Gewebe  auf  eine  specifische,  etwa  chemische  Einwirkung  der  atmosphäri- 
schen Luft  beziehen  wollen,  namentlich  hat  die  momentan  Platz  greifende 
Dilatation  des  gesammten  Gefässbezirkes  den  Gedanken  wachgerufen, 
dass  ein  chemischer  Einfluss,  etwa  des  Sauerstoffs  der  atmosphärischen 
Luft,  auf  die  vasomotorischen  Apparate  der  Gefässe  etablirt  würde. 
Jedenfalls  haben  wir  diese  Dilatation  als  eine  aktive  Hyperämie  auf- 
zufassen und  gemäss  den  früheren  Betrachtungen  zu  begründen.  Dem- 
nach werden  gewiss  die  vasomotorischen  Apparate,  die  Nerven,  welche 
blossgelegt  mit  der  Luft  in  Berührung  treten,  dabei  mitspielen.  Aber 
auch  für  sie  liegt  wohl  ein  anderes  Moment,  wie  eine  chemische  Ein- 
wirkung näher,  nämlich  die  Wasserabgabe  an  die  atmosphärische  Luft 
und  die  daraus  folgende  grössere  Koncentration  des  Gewebssaftes, 
welcher  die  Nervenenden  bespült,  abgesehen  natürlich  von  unmittel- 
baren mechanischen  Reizungen  dieser  vasomotorischen  Apparate,  welche 
etwa  bei  der  Operation  selbst  statthaben.  Jedenfalls  gehen  wir  wohl 
auch  in  Rücksicht  auf  die  Ergebnisse  der  Experimente,  deren  Bespre- 
chung folgt,  nicht  fehl,  wenn  wir  in  der  Wasserverdunstung  die  unmittel- 
barste Ursache  für  die  in  den  oberflächlich  gelagerten  Haargefässen 
und  kleinen  Venen,  namentlich  des  Mesenterium,  eintretenden  Stasen 
suchen.  Sie  greifen  immer  erst  Platz,  wenn  der  Blutstrom  evident  wie- 
der verlangsamt  ist,  besonders  leicht  da,  wo  noch  Zerrungen  der  Ge- 
webe hinzukommen,  welche  auf  die  zarten  Gefässe  natürlich  effektvoll 
einwirken  und  den  Blutwechsel  und  damit  die  Befeuchtung  der  Gewebe 
vermindern.  Stasen  dieser  Art  von  kurzer  Dauer  sind  oft  noch  zu 
beseitigen,  indem  die  Zerrung  des  Gewebes  aufgehoben  oder  das  her- 
vorgezogene Mesenterium  in  die  Bauchhöhle  zurückgelagert  wird  — 
wohl  ein  Beweis  dafür,  dass  hier  nur  Wasserentziehung  neben  den 
mechanischen  Momenten  ins  Spiel  getreten  ist. 

Komplicirter  gestaltet  sich  die  Stase,  welche  durch  die  Kälte  und 
Hitze,  sowie  durch  die  sog.  Irritantien  hervorgerufen  wird.  Die  Theorie 
ihrer  Wirkung  ist  Gegenstand  der  lebhaftesten  Diskussion  geworden 
und  hat  die  eigentliche  Basis  für  die  Entzündungstheorie  abgegeben. 

So  different  aber  auch  die  Auffassung,  so  gering  ist  der  Unter- 
schied in  der  Schilderung  der  Thatsachen.  Von  Kaltenbrunn  er,  wel- 
cher, nachdem  Haller,  Vacca,  Wilson  Philips,  Thomson,  Has- 
tings  gelegentlich  die  eine  oder  die  andere  Substanz  auf  das  Mesen- 
terium oder  die  Schwimmhaut  angewandt  hatten,  wohl  zuerst  in  syste- 
matischer Reihe  Experimente  über  die  sog.  entzündliche  Stase  anstellte, 
bis  auf  Cohnheim  und  Samuel  sind  die  thatsächlichen  Angaben,  so 
mannichfach  die  Beobachtungen  auch  wiederholt  und  variirt  wurden, 
kaum  einander  widersprechend.  Nur  über  den  unmittelbaren  Effekt 
der  angewandten  Mittel  auf  die  Weite  der  Gefässe,  besonders  der 
Arterien,  und  über  die  damit  zusammenhängende  Geschwindigkeit  des 
Blutes,  ob  Verlangsamung  oder  Beschleunigung  eingetreten,  stösst  man 
auf  mancherlei  Widersprüche.  Sie  haben  gewiss,  abgesehen  von  Unrich- 
tigkeiten der  Beobachtung,  ihren  hauptsächlichen  Grund  darin,  dass 
die  Wirkung  nicht  konstant  ist,  dass  sie  nach  der  Dosis  des  Mittels 
verschieden  ausfällt,  dass  aber  namentlich  Verengerung  und  Erweite- 
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rung  der  Gefässe  mit  einander  innerhalb  der  Zeit  der  Beobachtung 
abwechseln,  sogar  neben  einander  innerhalb  einer  und  derselben  Schwimm- 
haut vorkommen.  Temperaturerhöhung  bis  zu  50  ^,  starke  Kochsalz- 
oder Zuckerlösung,  sehr  verdünnte  (1 — 2  Mineralsäuren  oder  orga- 
nische Säuren  in  etwas  stärkerer  Dosis,  ganz  besonders  Kohlensäure, 
schaffen  z.  B.  unmittelbar  Dilatation  und  Blutbeschleunigungj  erst  mittel- 
bar tritt  bei  andauernder  Einwirkung  eine  Verengerung  der  Arterien 
und  eine  Stase  in  den  Kapillaren  ein. 

Dieser  häufige  Umschlag  der  Lichtung  des  Gefässapparates  und 
der  Bewegung  des  Blutes  in  demselben  hat  es  zur  natürlichen  Folge 
gehabt,  dass  die  Angaben  der  Autoren  über  den  Effekt  der  einzelnen 
Substanzen  stellenweise  widersprechend  lauten.  Die  nach  den  Angaben 
der  Beobachter  in  der  beistehenden  Tabelle  zusammengestellten  Re- 
sultate haben  daher  nur  eine  relative  Giltigkeit,  lassen  aber  doch  schon 
über  das  Zustandekommen  der  Stase  einige  nicht  unwichtigen  Schlüsse 
ziehen.    (S.  Tab.) 

Vergleichen  wir  die  Kolumne  A  und  C,  so  ergiebt  sich  der 
Schluss,  dass  der  Eintritt  der  Stase  keineswegs  mit  einer  und  der- 
,  selben  Veränderung  der  lokalen  Cirkulation  im  Allgemeinen  zusammen- 
!  hängt,  selbst  bei  den  starken  Agentien,  den  Alkalien  und  Säuren,  sehen 
wir  in  der  Klasse  VI  die  Stase  gleich  rasch  zu  Stande  kommen,  ob- 
\  wohl  die  arteriellen  Gefässe  nach  der  Anwendung  der  Alkalien  zu- 
\  nächst  sich  energisch  kontrahiren  und  den  Blutstrom  verlangsamen, 
I  während  bei  der  Anwendung  von  Säuren  auch  in  starker  Dosis  von  vorne- 
herein eine  Erweiterung  der  zuführenden  Gefässe  und  damit  eine  Be- 
schleunigung des  Blutstromes  einsetzt.  Die  übrigen  aufgeführten  Sub- 
stanzen, welche  Stase  erzeugen,  bewirken  im  ersten  Momente  der  Störung, 
d.  i.  zu  derjenigen  Zeit,  wo  auch  die  Stase  eintritt,  Gefässdilatation  und 
Beschleunigung  des  Blutstromes;  nur  einige  Metallsalze  (Sublimat) 
machen  vielleicht  eine  Ausnahme.  Die  sonst  naheliegende  Vorstellung 
(Brücke),  als  ob  die  Stase  zu  Stande  käme  hauptsächlich  oder  allein 
dadurch,  dass  die  Blatzufuhr  in  dem  Gefässgebiet  vermindert  oder  auf- 
gehoben würde,  ist  daher  nicht  ausreichend.  Denn  Gunning  sah  die 
Stase  nicht  selten  eintreten  ohne  jede  gleichzeitige  Veränderung  im 
Lumen  der  Gefässe;  ferner  gehen  lokale  Anämie  und  Stase  durchaus 
nicht  Hand  in  Hand.  Die  Anämie  begünstigt  wohl  die  Stase,  wie  die 
Kolumne  B  lehrt,  insofern,  als  die  Stase  erzeugenden  Mittel  um  so 
energischer  einwirken  können,  da  das  Gewebe,  welches  sie  durchtränken, 
weniger  ausgespült,  und  in  Folge  dessen  weniger  vor  ihrer  Einwirkung 
geschützt  wird.  Bei  aufgehobener  Blutbewegung  in  dem  Beine,  welches 
ligirt  ist,  bringen,  wie  Herrn.  Weber  gezeigt  hat,  Tartarus  natron., 
Ferrocyankal.,  schwefelsaure  Alkalisalze  und  essigsaures  Zink  Stase  zu- 
wege, obwohl  sie  bei  guter  Blutbewegung  so  gut  wie  unwirksam  sind. 
Aus  diesen  Verhältnissen  ziehen  wir  den  Schluss,  dass  die  Stase  zwar 
durch  die  Stärke  der  Blutzufuhr,  durch  die  Weite  der  arteriellen  Ge- 
fässbahnen  in  dem  behandelten  Gewebe  beeinflusst  wird,  dass  sie  aber 
unmittelbar  in  Veränderungen  begründet  ist,  welche  in  den  mit  Flüssig- 
keit gespeisten  Kanälen  des  Gewebes  selbst,  speciell  in  den  Blut- 
kapillaren zu  Stande  kommen. 

Die  Experimente  H.  Weber's,  über  welche  die  Kolumne  B 
berichtet,  und  welche  durch  Schuler  und  Gunning  weiter  ausgedehnt 
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Tabelle 

über  die  Wirkung  Stase  erzeugender  Mittel  auf  die  Schwimmhautgefässe. 


stase 

i  , 


B 

stase  nach 

Ligatur 
der  Gefässe 


5  C  S 


O  5 
^  "  M 

Sa  ö 


D 


E 


Warmes  Wasser  über  40 C. 
Natronlösung  bis  zu  P/o 
Kneifen 
Kohlensäure 

Aether  in  schwacher  Dosis 
Arsenige  Säure 
Alaun  bis  6% 
Borax 

Phosphorsaure  Alkalisalze 
Tannin 


Tartar.  natron. 
Ferrocyankalium 
Schwefelsaure  Alkalisalze 
Zincum  aceticum 


Höllenstein  bis  17o 
Tartar.  emeticus 
Sublimat 
Goldchlorid  1% 


a    l  Glycerin 
I  N  l  Zucker 
■^S  ]  Chlorcalcium 
S|  /  Kochsalz 
g     \  Salmiak 
g  ^  I  Harnstoff 
Salpeter 
Aetherdampf 


o 


Aether  und  Kollodium 

Chloroform 

Terpenthin 

Kantharidentinktur 

Senf  und  Senföl 

Krotonöl 

Alkohol 


Elektricität 
Ammoniak 

Natronhydrat  von  2% 
Kohlensaur.  Natron  57» 
kohlens.  Ammoniak  107o 
Anorgan.  Säuren  bis  2% 
Organ,  Säuren 


Erfrierung  von  —  7°  C.  an 
Verbrennung  von  -)-  50*^  C.  an 
Säuren,  Alkalien  und 
Metallsalze  in  ätzender  Dosis 
Quetschung 


0 
0 

+ 


+ 
+ 
-f 
+ 


+ 
-f 
-f 
+ 


+ 


-f 
+ 


+ 


+ 


+ 


+ 
+ 
-f 
+ 
-f 


+ 


-f 


+ 


+ 


+ 

+ 
+ 


-f 
+ 
+ 

+ 
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wurden,  haben  noch  einen  besonderen  Werth  für  diese  BehauptuDg. 
In  ihnen  wurde  zuerst  eine  Massenligatur  an  dem  Oberschenkel  mittels 
eines  breiten  Bandes  ausgeführt  und  in  der  Regel  zur  Sistirung  der 
für  die  Beobachtung  lästigen  Muskelkontraktionen  der  Nerv,  ischiadicus 
durchschnitten  oder  das  Thier  ätherisirt.  Die  nächste  Folge  der  Ver- 
nichtung der  Blutzufuhr  und  Blutabfuhr  war  jetzt  nicht  ein  absoluter 
Stillstand  des  Blutes  in  den  Schwimmhautgefässen.  Das  Blut  schwankt 
zunächst  eine  Zeit  lang  in  Folge  von  Kontraktionen  der  Muskulatur 
der  Arterien  und  Venen  noch  hin  und  her,  erst  nach  einiger  Zeit  tritt 
vollständige  Ruhe  ein  und  damit  ist  der  Moment  gekommen,  um 
experimentelle  Eingriffe  anzubringen.  Durch  dieselben  werden  Ver- 
änderungen in  und  an  den  Gefässen  mindestens  in  gleicher  Deutlich- 
keit hervorgerufen,  wie  bei  vollständig  freier  Cirkulation;  zunächst 
wird  eine  stärkere  Füllung  mit  Blut,  also  eine  Hyperämie  in  den 
Gefässen  der  von  der  reizenden  Substanz  getroffenen  Stelle  sichtbar, 
j  indem  zu  denselben  das  Blut  aus  den  benachbarten  Kapillaren,  be- 
\/  sonders  aber  aus  den  Arterien,  und  namentlich  auch  aus  den  Venen 
hinströmt,  wahrscheinlich  als  Folge  von  zwei  Momenten,  von  einer 
Erschlaffung,  vielleicht  nur  einer  Elasticitätsverminderung  der  Wan- 
dung der  Kapillaren  einerseits,  von  den  an  den  grösseren  Gefässen  er- 
zeugten Kontraktionen  und  dadurch  bewirkten  Drucksteigerungen 
andererseits. 

Buchheim  hat  diese  Bewegung  des  Blutes  gegen  die  betupfte 
Stelle  der  Schwimmhaut  in  anderer  Weise  gedeutet.  Der  applicirte 
Tropfen  wirksamer  Salz-,  Zucker-  oder  Harnstofflösung  zieht  Wasser 
aus  dem  Gewebe,  welches  er  benetzt,  an,  nicht  minder  auch  aus  der 
Blutflüssigkeit;  einDiffusionsstrom  kommt  zu  Stande,  welcher  die  Flüssig- 
keit aus  dem  Innern  des  Gefässrohres  gegen  die  Oberfläche  treibt,  und 
Folge  dieser  Bewegung  der  Intercellularflüssigkeit  des  Blutes  aus  der 
Blutbahn  wäre  dann  ein  Strömen  des  in  den  übrigen  in  Zusammen- 
hang stehenden  Blutbahnen  enthaltenen  Blutes  gegen  den  betroffenen 
Bezirk,  etwa  wie  bei  einer  richtigen  Extravasation  des  ganzen  Blutes 
aus  einer  verletzten  Kapillare.  So  richtig  die  Anschauung  ist,  dass 
die  Koncentrationsveränderung  der  Gewebsflüssigkeit,  die  nothwendige 
Folge  der  Einwirkung  der  Salzlösung,  einen  Diffusionsstrom  in  der 
angegebenen  Richtung  zu  Wege  bringen  muss,  es  bleibt  doch  mehr 
als  zweifelhaft,  ob  ein  solcher  Diffusionsstrom  ausreicht,  die  oft  energische 
Bewegung  des  Blutes,  welche  sich  in  den  Gefässen  auf  weite  Strecken 
hin  etablirt ,  zu  veranlassen ;  die  minimalen  Quantitäten  fester  Sub- 
stanz, welche  genügen,  um  diese  Bewegungserscheinung  zu  veranlassen, 
können  doch  nur  minimale  Volumina  Wasser  in  Bewegung  versetzen. 
Für  dieses  energische  Zuströmen  aber  ist  entweder  eine  Veränderung  der 
Gefässlichtung  oder  eine  Druckveränderung  in  dem  gesperrten  Gefäss- 
bezirk  erforderlich,  und  beide  Momente  sind  hier  positiv  angedeutet; 
freilich  wäre  es  wünschenswerth,  über  ihre  Grösse  durch  messende 
Beobachtungen  einen  zuverlässigen  Aufschluss  zu  erhalten.  Auch 
Substanzen,  welche  in  Gasform  auf  die  Schwimmhaut  des  der  Blut- 
bewegung entzogenen  Beines  einwirken,  erzeugen  Stase  und  gleich- 
zeitig dieselbe  deuthche  Blutbewegung  gegen  die  gereizte  Stelle.  In 
gleicher  Weise  wirkt  ferner  Krotonöl,  welchem  wir  doch  ein  derartiges 
Diffusionsvermögen,  dass  dadurch  eine  grobe  Bewegung,  mechanische 
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Arbeit  geleistet  werden  könnte,  nicht  zuschreiben  dürfen.  Der  Haupt-  : 
antheil  an  der  veranlassten  Bewegung  des  Blutes  wird  somit  den  der 
Reizung  folgenden  Kontraktionen  der  Gefässmuskulatur  zufallen,  welche 
alsdann  das  Blut  unter  einen  stärkeren  Druck  versetzen  und  gegen 
diejenige  Stelle  treiben,  wo  gleichzeitig  eine  Druckverminderung, 
etwa  durch  eine  Erschlaffung  der  Gefässwand,  eingetreten  ist.  In 
dieser  Beziehung  haben  wir  uns  wohl  gegenwärtig  zu  halten,  dass  in 
dem  ligirten  Beine  die  Gewebe,  auch  die  Gefässwände,  selbst  wenn 
das  abgesperrte  Blut  im  Laufe  einer  halben  oder  ganzen  Stunde  nach 
dem  Aufhören  der  anfänglichen  energischen  Arterienkontraktionen 
gänzlich  zur  Ruhe  und  damit  die  zur  Reizung  günstige  Zeit  gekommen 
ist,  noch  durchaus  lebenskräftig  sind.  Denn  nach  Weber's  Beobach- 
tungen treten  ganz  spontan  ohne  jeden  äusseren  Reiz  4 — 8  Stunden 
später  wiederum  spontane  Bewegungen  im  gesperrten  Gefässbezirk  ein; 
und  zweitens  kann  man  selbst  nach  60  Stunden  durch  Lösung  der 
Ligatur  die  Blutbewegung  in  dem  gesperrten  Bezirke  wieder  her- 
stellen, ohne  dass  die  geringste  Störung  in  dem  betheiligten  Bezirke 
zurückbliebe. 

Dürfen  wir  somit  die  veranlassten  Strömungen  auf  Gefässver- 
engerung  und  Gefässerweiterung  beziehen,  so  werden  wir  diesen  Mo- 
menten für  die  Entstehung  der  Stase  bei  gewöhnlicher  Blutbewegung 
auch  ein  Gewicht  beilegen  dürfen  —  immer  aber  noch  nicht  das  Haupt- 
gewicht, ebensowenig  wie  an  dem  Hgirten  Bein  die  Strömung  des 
Blutes  gegen  die  betupfte  Stelle  hin  allein  ausreichen  kann,  die  ganze 
Stase  zu  bewirken.  Die  mechanische  Bewegung  des  Blutes  mag  zur 
stärkeren  Füllung  der  Gefässe  mit  Blut  führen,  sie  mag  auch  bewirken 
können,  dass  sich  die^Blutkörperchen  reichlicher  anhäufen,  als  das  Blut- 
plasma, etwa  zufolge  ihres  grösseren  specifischen  Gewichtes,  wie  Brücke 
es  sich  vorstellte.  Durch  diese  mechanischen  Momente  allein  wird  aber 
das  Blut  in  den  hyperämischen  Bezirken  noch  nicht  die  auffälligste  Eigen- 
schaft erlangen  können,  die  Homogenität  der  die  Blutgefässe  füllenden 
Cylinder,  die  „Aggregation"  oder  „Konglutination"  der  Blutkörperchen, 
welche  die  Stase  im  strengen  Sinne  charakterisirt.  Das  specifische 
Gewicht  könnte  im  günstigsten  Falle  nur  eine  derartige  dichte  Lagerung 
der  Blutkörperchen  bewirken,  wie  sie  im  flüssigerhaltenen  Blute  nach 
mehrstündigem  ruhigem  Stehen  eintritt,  und  hier  finden  wir  in  den  Blut- 
proben, aus  den  tiefsten  Stellen  des  Aderlassgefässes  entnommen,  durch- 
aus keine  solche  innige  Verklebung  der  Körperchen,  wie  in  jenen 
Blutcjlindern  der  Stase.  Um  diese  anscheinende  Verschmelzung  der 
rothen  Blutkörperchen  zu  erzeugen,  dazu  gehört  eine  gewaltsame  Ent-  j 
fernung  der  Zwischenflüssigkeit,  entweder  eine  Steigerung  der  Fil-  / 
tration  derselben  durch  die  Gefässwand  oder  eine  Entziehung  derselben 
aus  dem  Gefässlumen  durch  chemische  Vorgänge,  wahrscheinlich  Ver- 
änderungen der  Diffusionsvorgänge  zwischen  Blut  und  Gewebe.  Ersteres 
Moment,  die  Filtration,  kann  erhöht  werden  durch  Zunahme  des 
Filtrationsdruckes,  d.  i.  des  Blutdruckes  einerseits,  durch  Veränderung 
der  Struktur  der  Gefässwand  andererseits.  Die  Steigerung  des  Blut- 
druckes in  den  Kapillaren  haben  wir  , schon  mit  grosser  Wahrschein- 
lichkeit als  das  eigentlich  bedingende  Moment  der  Bildung  der  homo- 
genen Kapillarpfröpfe  bei  derjenigen  Stase,  welche  durch  Sperrung  der 
Venen  beim  Frosch  zu  bewerkstelligen  ist,  hinstellen  dürfen.  Könnte 
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nun  etwa  auch  bei  der  durch  Reizung  erzeugten^  sog.  entzündlichen 
Stase  eine  gleich  wirksame  Drucksteigerung  zu  Wege  gebracht  werden? 
Brücke  lässt  eine  solche  Vorstellung  zu,  indem  er  sich  dahin  äussert, 
dass  die  erste  Anhäufung  der  Blutkörperchen  in  einem  Kapillargefäss 
„ein  neues  Hemmniss"  bilde  für  die  Blutbewegung,  also  etwa  so  wirken 
würde,  wie  eine  Ligatur  der  Vene.  Indess  ist  nicht  abzusehen,  warum 
sich,  wenn  nur  eine  dichtere  Aufeinanderlagerung  der  Blutkörperchen 
und  sonst  keinerlei  chemische  oder  physikalische  Veränderung  der- 
selben oder  der  Zwischenflüssigkeit  eingetreten  ist,  ein  Kapillarrohr, 
immer  doch  weit  genug,  um  Blutkörperchen,  das  eine  nach  dem  an- 
dern, passiren  zu  lassen,  verstopfen  kann,  so  lange  der  Abfluss  in  ein 
gleich  weites  oder  sogar  weiteres  Rohr  frei  ist.  Offenbar  kommt  es 
darauf  an,  das  Entstehen  der  ersten  Kongiutination  der  Blutkörperchen 
zu  erklären.  Ist  sie  erst  gebildet,  die  agglutinirte  Blutmasse  in  dem 
Gefässe  fixirt,  so  mag  daraus  für  das  Strombett  vor  diesem  Gefäss 
eine  Art  Wehr,  welches  Drucksteigerung  hervorruft,  gebildet  sein. 
Da  für  diese  erste  Kongiutination  die  Brücke'sche  Erklärung  nicht 
ausreicht,  da  sich  ferner  in  den  Experimenten  Weber's  von  allen 
Seiten  eine  Bewegung  zur  gereizten  Stelle  hin  einstellte,  hier  also  von 
einem  Hinderniss  für  die  Bewegung,  von  einer  positiven  Steigerung 
des  im  Gefässe  vorhandenen  Druckes,  für  sich  allein  ausreichend,  um 
die  Blutkörperchen  einander  zu  nähern  und  zu  agglutiniren,  wohl  nicht 
die  Rede  sein  kann  und  doch  die  Verklebung  der  Blutkörperchen  nait 
vollster  Evidenz  eintrat,  so  müssen  wir  die  Ursache  derselben  wohl  in 
anderen  Momenten  suchen,  als  in  der  Zunahme  des  Blut-,  resp.  Fil- 
trationsdruckes allein. 

Die  Weber'schen  Experimente  haben  nun  gezeigt,  und  Buch- 
heim hat  aus  ihnen  meiner  Meinung  nach  mit  Rectt  gefolgert,  dass  das 
grosse  Diffusionsvermögen  der  Substanzen,  welche  Stase  erzeugten,  eine 
grosse  Rolle  spielt.  Ein  Blick  auf  die  Tabelle,  namentlich  auf  die 
Kolumne  B  lehrt,  dass  Substanzen,  welche  wir  sonst  als  chemisch  in- 
different ansehen,  Chlorsalze,  salpetersaure  Salze,  Zucker,  Harnstoff, 
Glycerin  die  richtigen  homogenen  Kapillarpfröpfe  erzeugen,  wenn  sie 
in  koncentrirter  Lösung  oder  in  Substanz  angewendet  werden;  ja  die 
Stase  bleibt,  wenn  das  Aufbringen  auf  die  Schwimmhaut  am  ligirten 
Bein  vorgenommen  wird,  nach  Beseitigung  der  Ligatur  vollkommen 
bestehen.  Sie  lehrt  ferner,  dass  dagegen  selbst  koncentrirte  Lösungen 
anderer  sog.  indifferenter  Substanzen,  wie  der  phosphorsauren  Salze, 
Tannin,  Gummi,  deren  Fähigkeit,  Wasser  anzuziehen,  gering  ist,  sich 
unwirksam  erwiesen,  und  dass  ferner  die  schwefelsauren  Salze  der 
Alkalien  und  alkalischen  Erden,  welche  jenen  Salzen  in  vieler  Beziehung 
nahe  stehen,  aber  ein  geringeres  Diffusionsvermögen  besitzen,  nicht  bei 
voller,  nur  bei  sistirter  Blutbewegung  eine  leicht  zu  beseitigende  Stase 
bewirkten.  Diese  Beziehung  zu  dem  Diffusionsvermögen  jener  Sub- 
stanzen zwingt  uns  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  durch  sie  erzeugte 
sog.  Diffusionsstase  auf  Wasserentziehung  beruht.  Hiermit 
steht  die  Beobachtung  in  vollem  Einklänge,  dass  Verdunstung  allein, 
namentlich  wenn  sie  durch  Erwärmung  gesteigert  wird,  bei  aufgehobener 
Blutbewegung  (H.  Weber)  oder  auch  bei  vorhandener,  aber  schwacher 
Girkulation  in  der  ausgespannten  Schwimmhaut  Stase  bewirkt.  Und  ebenso 
liegt  in  dieser  Eintrocknung  das  Hauptmoment  dafür,  dass  an  dem  aus- 
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gespannten  Mesenterium  ganz  von  selbst,  nur  durch  die  Berührung  mit 
bewegter  Luft  Stasen  so  schnell  eintreten  —  ein  Moment,  welches 
allein  schon  diese  Membran  zu  experimentellen  Untersuchungen  über 
künstliche  Stase  schlecht  geeignet  macht. 

Entzogen  wird  das  Wasser  mittels  der  Anwendung  der  aufge- 
zählten Substanzen  am  stärksten  den  die  Gefässe  bedeckenden  und 
einhüllenden  Geweben,  darauf  den  Gefässwandungen  und  endlich  dem  j 
Blute  selbst.  Wo  liegt  das  wesentlichste  Moment?  Diese  Frage  können  j 
wir  nur  dahin  beantworten,  dass  wahrscheinlich  alle  drei  Momente  in  ■ 
Betracht  kommen,  dass  der  Schwerpunkt  wahrscheinlich  aber  in  das 
Blut  selbst  zu  verlegen  ist.  Wir  brauchen  gar  nicht  von  einer  be- 
sonderen »Attraktionskraft"  der  Gewebe  auf  das  durchströmende  Blut 
zu  reden.  Um  den  Einfluss  des  mit  Salz-  oder  Zuckerlösung  impräg- 
nirten  Gewebes  zu  bezeichnen,  brauchen  wir  nur  zu  berücksichtigen, 
dass  dasselbe  in  diesem  Zustande  aus  dem  durchlaufenden  Blutströmehen 
stetig  Wasser  entziehen  und  zunächst  auf  die  Gefässe,  deren  Wan- 
dungen am  dünnsten  und  daher  durchlässigsten  sind,  d.  h.  die  Kapillar- 
gefässe,  wirken  muss.  Der  Gewebssaft  verändert  wohl  nur  seine  Koncen- 
tration. Die  im  Gewebe  eingebetteten  festen  Theile,  die  Zellen  und  in 
gleicher  Art  auch  die  Wandungen  der  Kapillaren  werden  dagegen  durch 
die  indifferenten  Substanzen  bei  hinreichend  koncentrirter  Lösung,  wie  die 
mikroskopischen  Untersuchungen  zeigen,  in  ihren  physikalischen  Eigen- 
schaften erheblich  geändert.  Nicht  minder  werden  die  gleich  em- 
pfindlichen Blutzellen  von  koncentrirten  Lösungen  indifferenter  Krystal- 
loide  alterirt,  büssen  ihre  glatte  Oberfläche  und  ihre  regelmässige  Form 
ein  und  werden  leichter  zerstörbar  durch  nachträglichen  Wasserzusatz. 
Was  wir  durch  die  direkte  Behandlung  des  Blutes,  der  Lymphe  mit 
Kochsalz-,  Phosphat-,  Zucker-,  Harnstofflösung  an  den  Zellen  erzeugen, 
können  wir  an  ihnen  in  gleicher  Weise  demonstriren ,  wenn  wir  sie 
aus  den  Gefässen,  in  welchen  Stase  hervorgerufen  wurde,  aufsammeln. 
Es  gelingt  freilich  nicht,  die  statischen  Blutsäulen  aus  den  Gefässen 
ohne  Anwendung  von  Druck  und  Quetschung  herauszubefördern ,  im 
Falle  die  Stase  sehr  fest  ist.  Aber  schon  der  günstigste  Fall  frischer 
Zucker-  oder  Kochsalzstase  zeigt  uns  die  Blutkörperchen  so  verbogen 
und  so  leicht  zerstörbar,  dass  daraus  die  grosse  Veränderlichkeit  dieser 
Gebilde  recht  einleuchtet. 

Man  hat  diese  Veränderungen  des  lokalen  Gewebssaftes  und  des 
Blutes  für  die  Genese  der  Stase  als  irrelevant  bezeichnet,  man  hat  na- 
mentlich gemeint,  dass  irgend  welche  Veränderung  des  momentan  in 
der  Applikationsstelle  fliessenden  Blutes,  auch  eine  Veränderung  seiner 
Koncentration  vor  dem  Eintritt  der  Stase  bedeutungslos  wäre  und  nicht 
die  nächste  Ursache  der  Stase  sein  könne.  Da  ein  fortwährender 
Wechsel  des  Blutes  in  den  Blutbahnen  stattfindet,  so  müsste  dadurch 
jede  Veränderung  des  Blutes  unschädlich  gemacht  w^erden,  so  lange 
dieser  energische  Wechsel  besteht.  Immer  neues,  unverändertes  Blut 
träte  an  die  Stelle  des  durch  die  Diffusion  in  geringer  Weise  verän- 
derten, und  letzteres  würde,  der  übrigen  Blutmasse  einverleibt,  eben- 
falls rasch  restaurirt.  Indessen  hat  man  bei  dieser  Argumentation  sich 
den  Wechsel  des  Blutes  doch  wohl  zu  rasch  vorgestellt  deswegen,  weil 
man  gewöhnlich  bei  dem  Studium  der  Blutbewegung  unter  dem  Mi- 
kroskop die  irrige  Anschauung  gewinnt,  dass  die  Bewegung  eine  un- 
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gemein  rasche  sei.  Bekanntlich  erscheint  uns  aber,  wenn  wir  die  Blut- 
strömung bei  einer  300fachen  Vergrösserang  studiren,  der  Durchmesser 
des  Gesichtsfeldes,  jede  Entfernung  in  dem  Objekt,  somit  auch  die  Ge- 
schwindigkeit eines  darin  bewegten  Körpers  300  mal  zu  gross.  Die 
ziemlich  genauen  Messungen  von  E.  H.  Weber  haben  gelehrt ,  dass 
bei  normaler  ßlutströmung  die  Geschwindigkeit  der  Blutkörperchen  in 
den  kapillaren  Gefässgebieten  der  Schwimmhaut  nur  ^2  mm  in  der 
Sekunde  beträgt ,  in  der  Minute  also  nur  etwa  3  cm  durchlaufen 
werden.  Damit  ist  gewiss,  wie  schon  Gunning  deducirte,  Zeit  genug 
vorhanden,  dass  ein  Blutsäulchen,  welches  an  einem  salzdurchtränkten 
Gewebe  oder  einer  veränderten  Gewebswand  vorbeipassirt,  energisch 
verändert  werden  kann.  Die  Blutschichten,  welche  an  der  Wand  der 
Kapillargefässe  hingleiten,  fliessen  etwa  12 mal  langsamer;  die  farblosen 
Zellen,  welche  in  dieser  verzögerten  Wandschicht  rollen,  geben  uns  an- 
nähernd ein  Maass  für  ihre  Geschwindigkeit,  sie  bewegen  sich  in  der 
Sekunde  nur  um  0,04  mm  und  gebrauchen  also  13  Minuten,  um  den 
Weg  von  nur  3  cm  zu  durchmessen. 

Als  Wharton  Jones  im  Jahre  1851  seine  frühere  Ansicht,  dass  die 
Stase  durch  Lähmung  der  Nerven  zu  Stande  komme,  deswegen  aufgab,  weil 
er  die  Durchschneidung  des  Nervus  ischiadicus  die  Kochsalzstase  nicht  be- 
fördern, sondern  hindern  sah,  als  er  daraufhin  dann  den  Satz  aufstellte,  dass 
die  Aenderung  des  Blutes  selbst,  eine  Eindickung  seines  Plasmas,  eine  Ver- 
änderung der  Hauptbestandtheile  desselben,  des  Albumins  und  des  Fibrins 
die  Grundbedingung  der  Kochsalzstase  bilde,  indem  durch  jene  Veränderungen 
die  Adhäsion  der  Blutkörperchen  an  einander  und  an  die  Gefässwand  gesteigert 
würde,  richtete  er,  um  hierfür  Beweismittel  zu  erlangen,  sein  Augenmerk  auf 
die  bekannte  Erscheinung  des  Zusammenklebens  der  Blutkörperchen,  in  den 
mikroskopischen  Blutpräparaten,  auf  die  Geldrollenbildung,  welche  von  Li  st  er 
später  allgemein  „Aggregation  der  Körperchen"  genannt  wurde.  Wh.  Jones 
giebt  an,  dass  Zusatz  von  Eiweiss  zum  Froschblut  —  ersteres  ist  bekannt- 
lich bedeutend  reicher  an  festen  Bestandtheilen  als  letzteres  —  das  Aneinander- 
kleben  der  rothen  Blutkörperchen  befördert;  denselben  Effekt  sah  List  er 
am  Menschenblut  auf  Zusatz  von  starker  Gummilösung  und  von  Ammoniak, 
dagegen  Verringerung  durch  Spuren  von  Essigsäure,  durch  Olivenöl,  Krotonöl, 
Kantharidentinktur  und  Chloroform.  Indess  sind  diese  Thatsachen  gegen- 
wärtig mit  der  künstlichen  Stase  in  keinen  Zusammenhang  zu  bringen,  da 
wir  bekanntlich  durch  Zusatz  von  starken,  Stase  erzeugenden  Salzlösungen 
zum  Blut  diese  Aggregation  nicht  steigern,  sondern  aufheben,  da  ferner 
List  er,  als  er  aus  lebenden  Theilen,  an  denen  er  durch  Auflegen  von  Senf 
Stase  erzeugt  hatte,  Blut  entnahm,  hieran  eine  Beschleunigung  der  Aggre- 
gation der  Blutkörperchen  nicht  nachweisen  konnte.  Ebensowenig  haben  die 
nach  einer  anderen  Richtung  angestellten  vergleichenden  Beobachtungen 
Schuler's  den  thatsächlichen  Beweis  gebracht,  dass  die  Kochsalzstase  mittels 
der  Eindickung  des  Blutes  bewirkt  wird.  Sch.  veränderte  nämlich  zuerst  die 
Koncentration  des  Blutes  durch  Injektionen  von  Wasser  oder  Salzlösungen 
(Kochsalz,  Salpeter,  Blutlaugensalz),  brachte  dann  starke  Salpeterlösungen  in 
wechselnder  Stärke  auf  die  Schwimmhaut  und  beobachtete,  ob  bei  einem 
solchen  Salzfrosch  die  Stase  früher  oder  später  eintrat,  wie  bei  einem  ge- 
wöhnlichen Frosch.  Verdünnung  des  Blutes  durch  Wasser  oder  durch  den 
Aderlass  beförderte  die  Stase  etwas,  Injektion  von  starker  Kochsalzlösung 
verzögerte  sie  bedeutend.  Leider  sind  diese  Ergebnisse  so  vieldeutig,  da  durch 
die  Wasser-,  wie  durch  die  Salzbeimengung  zum  cirkulirenden  Blute  nicht  nur 
die  Koncentration  desselben,  sondern  auch  noch  vieles  Andere,  die  chemische 
Struktur  der  Blutkörperchen,  wie  der  Gewebe,  namentlich  aber  auch  die 
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Herzkraft  und  der  Blutdruck,  sowie  die  Thätigkeit  der  Gefässwände  geändert 
wird.  Schuler's  Ableitung  aus  diesen  Beobachtungen,  dass  die  Stase 
um  so  schneller  eintritt,  je  grösser  die  Differenz  in  der  Dichtigkeit  des 
künstlich  veränderten  Blutes  und  der  zur  Reizung  der  Schwimmhaut  an- 
gewandten Salzlösung  ist,  um  so  langsamer,  je  näher  sich  diese  Dichtigkeiten 
stehen,  ist  daher  ebenfalls  durch  seine  Experimente  noch  nicht  ausreichend 
begründet. 

Anhaltspunkte,  um  specieller  zu  bestimmen,  in  welcher  Weise 
die  Verdichtung  des  Blutes  die  Diffusionsstase  bewirkt,  haben  wir  durch 
die  bisherigen  Untersuchungen  noch  nicht  gewonnen.  Es  ist  möglich, 
dass  die  innere  Reibung  der  Blutflüssigkeit  in  einem  solchen  Maasse 
zunimmt,  dass  dadurch  die  Bewegung  im  Kapillarrohr  sistirt  wird 
(Pois  euille),  möglich  auch,  dass  die  albuminösen  und  fibrinösen  Be- 
standtheile  des  Blutplasmas  eine  Veränderung  erleiden ,  welche  die 
physikalischen  Eigenschaften  des  Blutes  beeinflusst,  möglich  endlich, 
dass  die  Blutkörperchen  die  wesentlichen  Faktoren  der  Stase  werden^ 
indem  ihre  ausserordentliche  Dehnbarkeit  (Elasticität) 
sich  verringert,  indem  sie  zäher,  steifer,  etwa  festeren 
Körpern  ähnlicher,  dadurch  schwerer  beweglich  oder 
auch  adhäsiver  werden.  Für  die  Diffusionsstase  hat  letztere  Mög- 
lichkeit manches  für  sich.  Längst  bekannt  ist  es  ja,  dass  wir  durch 
den  Zusatz  von  Salzlösungen  das  Blut  filtrirbar  machen,  d.  h.  bewirken, 
dass  die  Blutkörperchen  jetzt  nicht  mehr  so  leicht  durch  die  Poren 
feiner  Filter  gehen,  wie  im  unveränderten  Blut,  sondern  darauf  zu- 
rückbleiben und  so  von  der  mit  Salzlösung  gemischten  Blutflüssigkeit 
getrennt  werden  (Methode  der  Blutanaljse  von  Figuier  und  Dumas); 
offenbar  werden  hier  mittels  der  starken  Salzlösung  die  Blutkörperchen 
starrer.  Eine  Farbenveränderung  kommt  an  dem  Blute  durch  diese 
Behandlung  zu  Stande,  es  wird  heller,  und  ähnlich  finden  wir  auch 
an  den  Blutcylindern  in  der  Diffusionsstase  eine  scharlachrothe  Farbe. 
Bei  der  Stase  durch  venöse  Stauung  bleibt  die  Farbe  der  Kapillar- 
pfröpfe  als  eine  dunkelblaurothe,  evident  venöse  bis  zu  den  nachfolgenden 
Veränderungen  bestehen;  hierin  liegt  also  eine  Abweichung  von  der 
Diffusionsstase,  welche  wohl  beweist,  dass  bei  der  Stauungsstase  der 
in  den  Kapillaren  gesteigerte  Druck,  bei  der  Diffusionsstase  noch  eine 
Veränderung  des  Blutes  von  primärer  Bedeutung  ist;  mögen  dann 
hinterher  die  fixirten  Blutsäulchen  noch  durch  die  Verdunstung  ihre 
Koncentration  erhöhen  und  der  Blutdruck  die  starren  Blutkörperchen 
noch  weiter  zusammenpressen,  indem  das  zwischen  ihnen  befindliche 
Plasma  durch  die  Wand  oder  in  die  nicht  verpfropften  Gefässgebiete 
ausgetrieben  wird. 

Die  vorstehenden  Betrachtungen  dürfen  bis  jetzt  nur  für  die 
Difi'usionsstase  Giltigkeit  beanspruchen,  die  Stasen,  welche  durch  die 
übrigen  experimentell  und  therapeutisch  angewandten  Mittel  der  Klasse 
V — VII  veranlasst  werden,  mögen  zum  Theil  eine  andere  Begründung 
finden ,  bieten  sogar  manches  Abweichende  und  sind  jedenfalls  noch 
nicht  so  weit  systematisch  untersucht,  dass  wir  über  die  Grundbe- 
dingungen derselben  auch  nur  annähernde  Gewissheit  hätten. 

Für  viele  dieser  Substanzen  dürfen  wir  wohl  behaupten,  dass  sie 
ebenfalls  Wasser  entziehen,  namentlich  gilt  dieses  für  die  eigentlichen 
Aetzmittel,  welche  ja  in  koncentrirtester  Form,  oft  in  fester  Form  an- 
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gewandt  werden  und  sich  dann  in  dem  Satt  des  betupften  Gewebes 
lösen.  Die  meisten  Säuren  entziehen  sogar  schon  in  schwacher  Lö- 
sung den  organischen  Geweben  Wasser  und  wirken  dadurch  schädlich 
ein.  Indess  kommt  doch  bei  all'  diesen  Substanzen  noch  ein  weiteres 
Moment  hinzu,  sie  gehen  chemische  Verbindungen  mit  den  Gewebs- 
bestandtheilen  ein  und  verändern  dadurch  deren  Struktur ,  häufig 
bis  zur  vollständigen  Vernichtung  ihres  Lebens.  Schon  bei  mässiger 
Dosis  können  hierdurch  auch  physikalische  Veränderungen  der  Gewebe 
und  der  in  ihnen  verlaufenden  Gefässe  resultiren.  Das  Auffälligste  in 
dieser  Beziehung  ist  das  plötzliche  Erblassen  der  betupften  Schwimm- 
hautstelle, in  welcher  bis  dahin  Stase  mit  mächtiger  Röthung  bestanden 
hat.  Da  dieses  Erblassen  im  Moment  eintritt,  wo  sich  das  Gewebe 
durch  die  Fällung  der  in  dem  Gewebssaft  vorhandenen  Albuminate 
trübt,  so  dürfen  wir  wohl  schliessen,  dass  die  Säure  den  Blutkörperchen 
innerhalb  der  Gefässe  das  Hämoglobin  entzieht,  die  Körperchen,  um 
den  landläufigen  Ausdruck  zu  gebrauchen,  auflöst.  Bei  den  kräftig 
wirkenden  Metallsalzen  ,  namentlich  bei  den  als  Aetzmittel  dienenden, 
kommen  wohl  beide  Momente  in  Betracht,  Fällung  der  Eiweisskörper 
(Albuminatverbindungen)  und  Wasserentziehung.  Wahrscheinlich  sind 
die  löslichen  Chlorsalze  und  salpetersauren  Salze  der  Metalle  auch  des- 
wegen noch  wirksamer,  als  ihre  schwefelsauren  Verbindungen,  weil  jenen 
ein  grösseres  Diflusionsvermögen  zukommt  (Buchheim).  Dass  auch 
eine  mechanische  Einwirkung  ähnliche  grosse  Effekte  haben  wird,  dass 
bei  den  Quetschungen  eine  Zertrümmerung  der  Struktur,  mit  welcher 
das  Leben  nicht  mehr  fortbestehen  kann,  eintreten  wird,  liegt  auf  der 
Hand.  Wahrscheinlich  ist  aber  auch,  dass  dabei  Fibrinferment  auf- 
tritt, Gerinnungen  des  Blutes  und  mittels  derselben  Pfröpfe  in  den 
kleinen  Gefässen  sich  herstellen  und  dann  die  Stase  vollenden. 

Für  die  pathologische  Betrachtung  sind  aber  die  übrigen  Stase 
veranlassenden  Momente  deswegen  von  grösserer  Bedeutung,  weil  an 
ihre  experimentelle  Wirkung  die  Diskussion  über  die  Entzündungs- 
hyperämie angeknüpft  hat.  Ueber  die  durch  den  elektrischen 
Strom  erzeugte  Stase  der  Froschschwimmhaut  hat  E.  H.  Weber  die 
Ansicht  geäussert,  dass  sie  von  einer  wirklichen  fibrinösen  Gerinnung 
des  Blutes  ausginge,  indess  ist  eine  Beförderung  der  Blutgerinnung 
mittels  der  Elektricität  an  dem  Blute  ausserhalb  des  Organismus  nicht 
nachzuweisen,  wohl  eine  elektrolytische  Abscheidung  von  Eiweisskör- 
per n ,  doch  erst  bei  Anwendung  stärkerer  Ströme;  und  ausserdem 
kennen  wir  noch  1)  eine  Zerlegung  der  Blutkörperchen  der  Art,  dass 
Kugeln  von  Hämoglobin  frei  werden  mit  der  Neigung  zusammenzu- 
fliessen  (E.  Neumann)  und  2)  ein  Fleckig-,  dann  Kugeligwerden  und 
darauf  die  Entfärbung  der  rothen  Froschblutkörperchen  mittels  des 
Induktionsstromes  (Rolle tt).  Ob  diese  allerdings  grossartigen  Struktur- 
veränderungen aber  schon  innerhalb  der  Blutbahn  wirklich  eintreten, 
welche  nur  von  schwachen  elektrischen  Strömen  durchflössen  wird 
und  doch  schon  Stase  wahrnehmen  lässt,  ist  bis  jetzt  nicht  untersucht 
worden.  Wahrscheinlich  ist  es  jedenfalls,  dass  die  energischen  Gefäss- 
kontraktionen,  welche  durch  die  elektrische  Behandlung  zunächst  geweckt 
werden,  auch  eine  wichtige  Rolle  spielen.  —  Ammoniak  ist  eine  Sub- 
stanz, welche  gleiche  Wirkungen  darbietet,  die  heftigsten  Kontraktionen 
der  Arterien,  abwechselnd  (gleichzeitig  oder  nach  einander)  mit  Dilatationen 
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einerseits  und  ebenso  Veränderungen  der  Blutelemente  andererseits. 
Selbst  scbon  flüchtige  Behandlung  mit  Ammoniakdampf  genügt,  um 
die  Blutkörperchen  des  Frosches  zu  deformiren  und  zu  zerlegen;  bald 
entstehen  lappige  Gestalten  (Rolle  tt's  Rosetten),  bald  kugelige  Abschnü- 
rungen an  ausgestreckten  Fädchen  (ähnlich  der  Wirkung  des  Harn- 
stoffs in  Substanz),  bald  tritt  auch  eine  Abspaltung  des  Hämoglobin 
von  dem  farblosen  Stroma  der  Blutkörperchen  auf.  Nachgewiesen  ist 
aber,  auch  bei  der  Ammoniakstase  geringsten  Grades  nicht,  dass  die 
Blutkörperchen  derartige  Strukturveränderungen  schon  im  ersten  Mo- 
mente derselben  erlitten  haben,  und  es  bleibt  daher  anderen  Hypothesen 
noch  Thür  und  Thor  geöffnet.  Eine  Wasserentziehung,  welche  wirk- 
sam sein  könnte,  ist  bei  der  durch  Ammoniak,  wie  bei  der  durch 
den  elektrischen  Strom  erzeugten  Stase  kaum  in  Anschlag  zu  bringen. 
Wohl  müssen  aber  Blutkörperchenzersetzungen  der  angegebenen  Art 
das  Blut  zu  einer  glatten  Vorwärtsbewegung  ebenso  ungeeignet  machen, 
wie  jene  Veränderungen  der  Blutzellen,  welche  durch  starke  Salz- 
oder Zuckerlösung  hervorgebracht  werden. 

Hüter  machte  in  seinen  Arbeiten  über  globulöse  Stase  und  globu- 
löse  Embolie  Mittheilungen  über  die  Formveränderungen  der  Froschblut- 
körperchen ,  welche  in  der  durch  Ammoniak ,  Chloroform ,  Glycerin ,  Aether 
und  Karbolsäure  erzeugten  Stase  der  Bauchhaut  zu  Stande  gebracht  waren, 
und  hat  hierbei  ferner  auch  analoge  Formen  in  dem  Blutstrom  der  Lungen 
und  des  Mesenterium  notirt;  sie  waren  mit  denjenigen  identisch,  welche  in 
Blutstropfen  durch  Zusatz  des  Agens  hervorgerufen  werden.  Indess  sind 
diese  Angaben  für  unsere  Frage  nicht  zu  verwerthen,  da  Hüter  und  seine 
Schüler  im  Allgemeinen  sehr  starke  Dosen  angewandt  haben,  namentlich 
aber,  da  sie  keine  Veranlassung  hatten,  die  mikroskopische  Untersuchung 
des  Blutes  in  dem  Stasebezirk  gleich  im  ersten  Entstehen  der  Stase  vorzu- 
nehmen. Sind  einmal  die  Blutm-assen  fixirt,  so  wirkt  dann  das  Agens  rasch 
weiter  ein  —  kein  Wunder,  dass  dann  auch  derselbe  Effekt,  ^anz  wie  bei 
dem  direkten  Mischen  vom  Blut  und  Agens  erreicht  wird. 

Von  der  Aether-,  Chloroform-  und  Alkoholstase,  auch  von 
der  Stase,  welche  durch  verwandte  organische  Körper  (Karbolsäure) 
hervorgerufen  wird,  die  Genese  anzugeben,  sind  wir  nicht  in  der  Lage, 
wenn  wir  auch  wissen,  dass  diese  Substanzen,  mit  Blut  zusammenge- 
mischt, energisch  einwirken,  namentlich  schliesslich  die  rothen  Blut- 
körperchen auflösen  und  die  lackfarbene  Beschaffenheit  herstellen,  dass 
sie  ferner  dabei  die  Eiweisskörper  ausfällen.  Für  das  Krotonöl  und 
das  Senf  öl  stehen  uns  nicht  einmal  solche  Reaktionen  zur  Disposition, 
höchstens  die  eine  noch  der  Bestätigung  bedürftige  Angabe,  dass  Senföl 
die  Gerinnungsfähigkeit  des  Eiweiss  aufhebt.  Trotz  dieses  Mangels 
wird  gewiss  Niemand  bestreiten,  dass  diesen  Substanzen  eine  ener- 
gische Wirkung  auf  die  Zellen  und  Gewebe  des  Thierleibes  zukommt, 
wie  auch  schon  die  lebhaften  Gefässkontraktionen  lehren,  welche  während 
ihrer  Einwirkung  auf  die  Schwimmhaut  zeitweise  eintreten. 

Bei  der  Erfrierung  stellt  sich  als  unmittelbarster  Effekt  die 
heftige  anhaltende  Kontraktion  der  Arterien,  bei  der  Verbrennung 
die  direkt  folgende  mächtige  Dilatation  des  Blutgefässgebiets  in  den 
Vordergrund.  Trotz  dieser  Differenz  erzeugen  beide  in  gleicher  Weise 
eine  in  der  Folgezeit  sich  kaum  irgendwo  lösende  Stase.  Verände- 
rungen des  Blutes  sind  auf  dem  Objektträger  auch  innerhalb  der  Tem- 
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peraturgrade,  welche  die  Tabelle  angiebt^  schon  mikroskopisch  konstatirt 
worden  (M.  Schnitze,  Rollet t)  und  waren  den  oben  geschilderten  ver- 
wandt. Ob  nun  bei  der  Erfrieruogs-  und  Verbrennungsstase  am  Frosch 
derartige  Zersprengungen  und  Zersetzungen  der  Blutkörperchen  wirk- 
lich schon  eintreten,  ob  hier  die  krampfhafte  Sperrung  der  Blutzufuhr 
eine  grössere  Rolle  spielt  wie  sonst,  ob  endlich  übermässige  Wärme 
oder  Kälte  etwa  die  Gewebe  unfähig  macht,  den  zu  den  normalen 
Lebensvorgängen  nöthigen  Wassergehalt  zu  bewahren,  ob  mit  andern 
Worten  auch  hier  vielleicht  ein  Wasserverlust  Wirkung  erlangt,  das 
sind  Fragen,  welche  noch  der  experimentellen  Beantwortung  harren. 
Bei  —  7  ^  erfolgt  Eisbildung  in  den  Geweben  und  daraus  resultirt  für 
die  organische  Substanz  eine  Wasserentziehung;  auch  bei  hohen  Tem- 
peraturen verlieren  manche  Gewebe  Wasser.  Jedenfalls  ist  die  Ver- 
änderung protoplasmatischer  Gebilde  bei  den  angegebenen  Tempera- 
turen, welche  zur  Stase  führen,  schon  eine  beträchtliche,  wie  nament- 
lich daraus  erhellt,  dass  an  dem  Muskelgewebe  bei  denselben  Tem- 
peraturgraden, welche  Stase  bewirken,  auch  die  Wärmestarre  Platz  greift. 

Wie  entwickelt  sich  endlich  die  Stase  bei  einfachen  Ver- 
letzungen, Schnitt-  und  Stichwunden?  Gewöhnlich  nur  in  unmittel- 
barster Nähe  der  Wunde,  zum  Theil  in  Folge  der  Kontinuitätsunter- 
brechung, der  Sperrung  der  durchtrennten  Gefässe,  welche  mit  dem 
Aufhören  der  Blutung  eintritt,  dann  aber  auch  wohl  in  Folge  einer 
Verdunstung  aus  dem  geöffneten  Gewebe.  O.  Weber  hat  in  der 
ersten  Auflage  dieses  Handbuchs  Bd.  I,  S.  114  auf  dieses  auch  für 
die  Wunden  des  Menschen  wichtige  Moment  hingewiesen.  Die  Bloss- 
legung  der  Gewebe  an  und  für  sich,  das  Fehlen  der  die  Verdunstung 
eindämmenden  Epidermis  ist  die  wesentliche  Ursache,  dass  sich  an 
den  verletzten  Theilen  Stase  einstellt,  welche  nicht  selten  dann  Nekrose 
zur  Folge  hat.  Das  blossgelegte  Gewebe  der  Schwimmhaut  oder  der 
Froschzunge  ist  in  dieselben  Verhältnisse  getreten,  wie  das  Mesenterium, 
welches  aus  der  Bauchhöhle  hervorgezogen  und  an  der  Luft  ausge- 
breitet wurde.  Bei  subkutanen  einfachen  Verletzungen  treten  richtige 
Stasen  kaum  ein,  höchstens  weisse  oder  rothe  Thromben,  wenn  der 
Wundkanal  ein  grösseres  Gefäss  erreicht. 

üeberblicken  wir  nun  die  Agentien,  welche  wir  in  ihrer  Bezie- 
hung zur  Stase  gemustert  haben,  so  können  wir  wohl  mit  nicht  geringer 
Wahrscheinlichkeit  den  Satz  als  richtig  hinstellen ,  dass  die  Wirkung 
derselben,  so  ungleichmässig  sie  auch  in  mancher  Beziehung  ist,  im 
Wesentlichen  entweder  auf  einer  Verdichtung  der  Flüssigkeit  in  dem 
behandelten  Gewebe,  des  Gewebssaftes  und  namentlich  des  Blutes  oder 
aber  auf  Veränderungen  der  chemischen  Struktur  derselben  beruht. 
Da  wir  wissen,  dass  chemische  Eingriffe,  aber  auch  schon  Koncentra- 
tionsveränderungen  ganz  besonders  die  feine  Organisation  der  Zellen 
angreifen  und  zerstören,  ihre  physikalischen  Eigenschaften  ändern,  so 
werden  beiderlei  Modifikationen  wohl  zur  Herstellung  der  Stase  bei- 
tragen. Da  nun  in  der  Empfindlichkeit  die  Zellen  des  Blutes  obenan 
stehen,  jedenfalls  den  Zellen  der  Gefässwandung,  den  Zellen  des  Binde- 
gewebes, den  Zellen  des  bedeckenden  Epithels  sicher  nicht  nachstehen, 
da  ferner  in  der  Stase  zunächst  eine  sichtbare  Veränderung  des  Ge- 
fässinhalts  sich  faktisch  darstellt,  so  werden  wir  wohl  auf  die  Verän- 
derung der  Blutkörperchen,  als  das  primäre  Moment,  den  Schwerpunkt 
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zu  legen  haben  und  somit  behaupten  dürfen,  dass  die  Agentien  Stase 
erzeugen,  indem  sie  die  Blutkörperchen  weniger  beweglich 
machen.  Im  normalen  Blut  sind  letztere  bekanntlich  ausserordentlich 
dehnbar  und  innerhalb  weiter  Grenzen  vollkommen  elastisch,  d.  h,  sie 
kehren,  wenn  sie  auch  noch  so  stark  gedehnt  und  verzogen  werden, 
von  Zug  und  Druck  befreit,  wiederum  zu  ihrer  richtigen  Gestalt  zu- 
rück; dadurch  sind  sie  befähigt  durch  die  Kapillaren,  deren  Querdurch- 
messer den  Dickendurchmesser  eines  Blutkörperchens  nur  wenig  über- 
trifft, doch  mit  Leichtigkeit  hindurchzugleiten,  selbst  trotz  der  Schwan- 
kungen in  der  Stromkraft,  welche  schon  physiologisch  bei  dem  leb- 
haften Spiel  der  kontraktilen  Apparate  am  Herzen  und  an  den  Arterien 
sich  einstellen,  namentlich  aber  trotz  der  Unregelmässigkeiten,  welche 
in  einem  so  komplicirten  Strombett,  wie  es  in  den  Netzen  der  Kapillar- 
gefässe  gegeben  ist,  nothwendig  bald  hier,  bald  da  auftreten  müssen. 
Danach  begreift  sich  leicht,  dass  jede  Abnahme  dieser  Schmiegsamkeit 
und  Schlüpfrigkeit  grossartige  Störungen  des  Stromes  bewirken  wird. 

Nach  Marsliall  Hall  und  Küss  haben  Samuel  und  Cohnheim 
Veränderungen  der  Gefässwand  als  das  Erste  bei  der  Stase  bezeichnet. 
Natürlich  wäre  es  gewiss  unrichtig,  solche  Veränderungen  zu  leugnen ;  wenn 
das  Agens  durch  das  Schwimmhautgewebe  bis  auf  das  Blut  wirkt,  so  wird 
die  Wand  sicherlich  mit  betroffen  und,  weil  aus  Protoplasmen  mit  den  be- 
kannten zarten  Strukturen  bestehend,  gewiss  auch  mit  Leichtigkeit  verändert. 
Hinsichtlich  der  Erzeugung  der  Stase  kämen  zwei  Möglichkeiten  in  Betracht. 
Erstens  es  entstehen  Unebenheiten  auf  der  Wandung,  sie  verliert  ihre  Glätte, 
so  dass  die  Reibung  an  derselben  zunimmt  und  dadurch  eine  Verlang- 
samung, schliesslich  eine  Aufhebung  des  Stromes  veranlasst  wird.  Für 
diesen  Fall  würden  wohl  Unebenheiten,  die  so  effektvoll  sein  sollen,  mit 
starken  Vergrösserungen  wahrgenommen  werden  müssen.  Zugegeben  ist  aber 
ganz  allgemein,  dass  davon  in  der  Stase  durchaus  nichts  zu  sehen  ist.  Die 
Verzögerung  müsste  alsdann  aber  auch  zuerst  in  der  Wandschicht  des  Blut- 
stromes sichtbar  sein,  hier  müssten  die  Blutkörperchen  zuerst  fixirt  werden 
(Li  st  er).  Auch  davon  ist  bei  den  geschilderten  Stasen  in  den  Kapillaren 
nichts  zu  beobachten ;  die  Fixirung  geschieht  in  der  ganzen  Breite  des  Strom- 
betts auf  einmal  in  plötzlicher  Weise.  —  Zweitens  könnte  die  Veränderung 
der  Wand  nur  die  feinere,  um  nicht  zu  sagen,  die  molekuläre  Struktur  be- 
treffen, so  dass  sie  durchlässiger  für  die  Blutflüssigkeit  wird.  Henle  hat 
dieses  Verhältniss  als  eine  Folge  der  Vergrösserung  des  Lumen  und  der 
damit  parallel  schreitenden  Verdünnung  der  Kapillarwand  statuirt.  Cohn- 
heim nimmt  umgekehrt  eine  auch  mikroskopisch  nicht  sichtbare  Veränderung 
der  Kapillarwand  als  die  Ursache  der  Dilatation  und  zeichnet  sie  dahin,  dass 
die  Gefässwand  nicht  mehr  fähig  wäre,  dem  Drucke  zu  widerstehen,  und 
ferner  unfähig,  die  flüssigen  Theile  des  Blutes  zu  halten,  selbst  wenn  der 
belastende  Druck  bei  verlangsamter  Strömung  geringer,  wie  normal  würde. 
Der  reichliche  Durchtritt  von  Flüssigkeit  durch  die  Gefässwand,  welcher  nach 
der  Ansicht  der  genannten  Autoren  die  Folge  dieser  Veränderung  derselben 
sein  muss,  würde  nun,  wie  Henle  specieller  definirt,  dem  Blutplasma  mehr 
Wasser  entziehen  als  Albumin  und  Fibrin,  welche  bekanntlich  durch  Filter 
ohne  grobe  Poren  nicht  leicht  hindurchgehen.  Daraus  resultirte  dann  eine 
stärkere  Koncentrirung  des  Plasma  und  damit  eine  Steigerung  der  Zähig- 
keit und  der  Reibung.  Ebenso  gut  könnte  sich  aber  die  Wirkung  dieses 
Wasserverlustes  in  derselben  Weise  etabliren,  welche  wir  für  die  Diffusions- 
stase  hingestellt  haben,  sie  könnte  die  Blutkörperchen  treffen,  und  hierin  erst 
das  den  Eintritt  der  Stase  bedingende  und  bestimmende  Moment  gegeben 
sein.   Diese  Auffassung  würde  sich  alsdann  von  der  oben  entwickelten  Theorie 
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nur  in  der  einen  Voraussetzung  unterscheiden,  dass  in  Folge  der  Wandverän- 
derung sämmtliclien  Stasen,  nicht  bloss  der  Diffusionstsase,  ein  Flüssigkeits-y 
specieller  ein  Wasserverlust  an  das  einbettende  Gewebe  vorausginge. 

Die  noth wendige  Folge  der  Stase  in  einem  Kapillargefässe  ist 
wie  bei  jeder  Verstopfung  eines  Gefässes  Steigerung  des  Druckes  in 
der  Bahn  vor  und  Abnahme  desselben  hinter  der  Stase.  Messen  können 
wir  beide  begreiflicherweise  bis  jetzt  nicht.  Doch  ist  es  für  das  Ver- 
ständniss  der  Folgeerscheinungen  von  Bedeutung^  die  Grösse  der  Druck- 
steigerung vor  dem  in  Stase  befindlichen  Gefässe  annähernd  zu  schätzen. 
Wir  können  dieselbe  nicht  besser  als  mit  Brücke's  Worten  kenn- 
zeichnen ;  das.  Gefäss  mit  vollständiger  Sperrung  bildet  „nur  noch 
einen  blinden  Anhang  an  den  zuführenden  Gefässen^  und  in  ihm  ist 
der  Druck  so  stark,  wie  an  der  Stelle,  an  welcher  der  letzte  Ast 
von  ihm  abgeht,  in  dem  das  Blut  noch  strömt".  Sistirt  der  Strom 
aufwärts  bis  zu  der  zuführenden  Arterie,  so  bekommen  wir  in  diesen 
Kapillaren  bis  zur  Stelle  der  Stase  arteriellen  Druck,  diese  beträcht- 
liche Drucksteigerung  natürlich  um  so  sicherer,  je  mehr  Kapillaren  in 
Stase  versetzt  sind.  Da  nun  nach  früheren  Deduktionen  schon  erkannt 
und  auch  durch  die  unmittelbare  Beobachtung  der  Nachbarschaft  des 
in  Stase  befindlichen  Gefässbezirks  sehr  leicht  zu  konstatiren  ist,  dass 
eine  arterielle  Dilatation  und  Kongestion,  hiermit  wiederum  eine 
mächtige  Drucksteigerung  in  den  zuführenden  kapillaren  Arterien  ein- 
tritt, so  ist  mit  grosser  Sicherheit  zu  deduciren,  dass  in  den  benach- 
barten Kapillaren,  welche  von  derselben  Arterie  gespeist  werden,  eine 
beträchtliche  Drucksteigerung  und  Dilatation  gleichzeitig  mit  der 
Sistirung  der  Blutströmung  Platz  greift. 

Die  Blutsäulen  stehen  aber  in  ihnen  nicht  absolut  still.  Schon 
in  Folge  der  wechselnden  Arterienkontraktionen  kommt  es  zu  Druck- 
schwankungen, dadurch  zu  einem  Hin-  und  Herbewegen  des  Blutes 
in  diesen  Gefässen,  das  Mouvement  de  Va  et  Vient  Dubois'  tritt  ein, 
unter  Umständen  sogar  eine  rythmische,  pulsirende  Bewegung.  End- 
lich erfolgt  dann  an  ihnen  ein  Austritt  von  Blutkörperchen  durch  die 
Gefässwand,  oft  an  vielen  Stellen  gleichzeitig,  die  richtige  Diapedese. 

Eine  weitere  Folge  der  Stase  ist  die  Exsudation,  am  auffällig- 
sten an  der  Schwimmhaut,  wenn  sie  nicht  zu  feucht  gehalten  wird. 
Ist  hier  das  Epithel  nicht  durch  das  angewandte  Agens  abgeweicht 
oder  sonst  defekt  geworden,  so  erhebt  sich  nach  und  nach  eine  Blase^ 
mit  einer  klaren  oder  auch,  wenn  die  Diapedese  zu  dieser  Zeit  schon  un- 
gewöhnlich stark  war,  mit  einer  Blutkörperchen  führenden  Flüssigkeit 
gefüllt.  Am  besten  bildet  sich  dieselbe  nach  Anwendung  von  Stase  bewir- 
kenden Substanzen,  welche  am  wenigsten  energisch  die  Struktur  des 
Epithels  verändern,  nicht  nach  Applikation  der  Alkalien  (auch  Ammoniak) 
und  der  Säuren,  sondern  bei  Anwendung  der  flüchtigen  Reizmittel,  welche 
in  einiger  Zeit  wiederum  abdunsten,  Aether,  Chloroform,  Senföl,  auch 
Krotonöl;  namentlich  mit  Kollodium  gelingt  es  leicht,  gute  Blasen  zu 
bekommen,  wenn  man  das  Kollodiumhäutchen  vorsichtig  und  zur 
rechten  Zeit  abhebt.  Diese  Blasenbildung  ist  als  eine  entzündliche 
Exsudation  aufgefasst  worden  und  ganz  besonders  die  Veranlassung 
gewesen,  diese  experimentelle  Stase  und  ihre  Folgen  als  einen  legi- 
timen Entzündungsprozess,  ja  sogar  als  den  Typus  der  Entzündung 
hinzustellen.     Samuel  und  Cohn  heim  leiten  diese  Flüssigkeitsaus- 
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schwitzimg  von  dem  veränderten  Zustand  der  Wandung  der  die  Stase 
bergenden  Gefässe  her.  Stehen  auch  die  Blutkörperchen  in  derselben 
fest^  so  braucht  damit  ja  noch  nicht  jeder  Flüssigkeitswechsel  in  ihnen 
aufgehoben  zu  sein ;  zwischen  den  gepressten  Blutkörperchen  oder  auch 
durch  ihre  Substanz  könnte  noch  Fluidum  durchgetrieben  werden  und^ 
an  der  durchlässigen  Gefässwandung  angekommen^  dieselbe  passiren 
und  so  in  das  Gewebe  hinein  gelangen.  Wenn  ich  bekenne^  diese  An- 
sicht nicht  absolut  widerlegen  zu  können^  wenn  ich  dagegen  den 
beträchtlichen  Druck  in  den  angrenzenden  Gefässen  als  wichtigsten 
Faktor  für  diese  Exsudation  anspreche,  so  kann  ich  mich  nur  auf  eine 
wiederholt  gemachte  Beobachtung  stützen.  Die  Blase  entsteht  nämlich, 
besonders  nach  Anwendung  von  Kollodium,  zunächst  vom  Rande  des 
in  Stase  befindlichen  Bezirkes  aus;  oft  bildet  sie  zunächst  einen  Ring- 
wall, welcher  erst  durch  Erhebung  auch  des  Inneren  eine  halbkugel- 
förmige Gestalt  annimmt.  Diese  Bildung  von  der  Peripherie  her  weist 
gewiss  darauf  hin,  dass  die  exsudirte  Flüssigkeit  von  der  nächsten  Um- 
gebung herstammt.  Freilich  kann  die  hier  herrschende  Drucksteige- 
rung in  den  Gefässen  auch  nicht  die  einzige  und  ausreichende  Bedin- 
gung sein,  da  die  Blase  sich  nicht  über  die  Grenze  des  Stasebezirks 
hinaus  auf  diese  Nachbarschaft  ausdehnt,  sondern  eine  Basis  darbietet, 
an  Grösse  genau  gleich  dem  Kollodiumhäutchen,  welches  aufgetragen 
wurde.  Die  Veränderung  des  Gewebes,  wahrscheinlich  der  tieferen 
Lager  des  Epithels,  eine  Lockerung  ihres  Zusammenhangs,  welche  eben- 
falls eine  direkte  Wirkung  des  Agens  ist  und  der  Lösung  der  Epi- 
thelien,  die  wir  in  den  Leichen  stets  beobachten,  wohl  gleichsteht,  spielt 
auch  eine  Rolle. 

In  den  von  dem  Stase  zeigenden  Gefässbezirk  abführenden 
(venösen)  Gefässen  ist  dagegen  eine  Druckverminderung  vorhanden, 
da  die  Vis  a  tergo  verloren  ging.  Die  Blutbewegung  hat  in  den  unmittelbar 
aus  dem  statischen  Bezirke  hervorkommenden  Venen  aufgehört,  nament- 
lich in  den  Venenstücken,  welche  auf  eine  verpfropfte  kapilläre  Vene 
folgen.  Weiterhin  kann  eine  Bewegung  noch  fortbestehen  oder  sich 
wiederum  einstellen,  indem  aus  den  Nachbarbezirken,  sei  es  unmittelbar 
von  freien  Kapillaren,  sei  es  von  einem  Nebenzweig,  dessen  Kapillar- 
gebiet der  Strömung  offen  geblieben  ist,  das  Blut  in  den  nicht  ver- 
pfropften  Theil  eingeleitet  wird.  Hierbei  kommt  es  dann  in  demselben 
sehr  leicht  zu  einer  Umkehrung  der  Stromesrichtung  (s.  Seite  51). 

In  dieser  Zufuhr  von  Blut  in  die  nicht  verpfropften  Venenwurzeln 
des  statischen  Gefässbezirkes  haben  wir  natürlich  eine  Art  Kollateral- 
kreislauf, welcher  aber  keineswegs  immer  dahin  führt,  den  richtigen 
Druck  und  die  volle  Stromesenergie  in  der  betreffenden  Vene  herzu- 
stellen. Vielmehr  bleibt  die  Füllung  derselben  eine  unvollständige, 
sie  ist  zu  weit  für  die  speisenden  Seitenästchen,  in  ihrem  relativ  zu 
weiten  Strombett  tritt  daher  dauernd  eine  Verlangsamung  der  Strö- 
mung ein,  und  damit  entfalten  sich  die  günstigen  Bedingungen  für  ein 
zweites  wichtiges  Phänomen.  Die  farblosen  Blutkörperchen,  welche 
schon  normal  in  der  von  Haller  und  Spallanzani  wahrgenommenen, 
von  Blainville  richtig  gedeuteten  plasmatischen  Wandschicht  ver- 
zögert hinrollen,  wie  Schultz,  Williams  und  Hastings  feststellten, 
verweilen  an  der  Wandung  längere  Zeit,  bis  sie  vollständig  stehen 
bleiben,  und  sammeln  sich  damit  an  derselben  in  so  grosser  Zahl  an, 
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dass  sie  schliesslich  dieselbe  von  innen  her  mit  einer  ununterbrochenen 
Schicht  bedecken  (Whar  ton  Jones)  oder,  wie  Bon  er  sich  ausdrückt^ 
^sie  wie  ein  Epithel  auskleiden".  Diese  Arretirung  der  farblosen  Blut- 
körperchen an  der  Wand,  diese  Bildung  einer  Randzone  ist  von  den 
früheren  Experimentatoren  über  Stase  schon  oft  notirt  worden,  ent- 
wickelt sich  aber,  wie  die  Beobachtungen  Cohnheim's  lehrten,  nirgends 
so  leicht  und  in  einer  so  kontinuirlichen  Schicht,  wie  in  den  Venen 
des  Mesenterium  und  der  Zunge  des  Frosches. 

Nach  der  Herstellung  der  Stase  greifen  aber  auch  Verände- 
rungen im  Gewebe  selbst  Platz.  Direkte  Beobachtungen  liegen  wohl 
nur  über  die  Form  Veränderungen  der  grossen  Pigmentzellen  des 
Bindegewebes  der  Schwimmhaut  vor.  Sie  stellen  bekanntlich  (Brücke, 
L.  Meyer)  sehr  empfindliche  Organismen  dar,  welche  schon  unter 
physiologischen  Verhältnissen  ihre  Gestaltungen  ausserordentlich  leicht 
und  häufig  wechseln.  Bald  sieht  man  die  Pigmentmasse  sehr  zierHche, 
nicht  vollständig  geschlossene  Netze  feinster  Bälkchen  bilden,  bald 
erscheinen  sie  sternförmig,  indem  die  Knotenpunkte  der  Netze  durch 
Anhäufung  des  schwarzen  Materials  geschwollen  und  die  feinen  Fäden 
unterbrochen  sind ,  bald  sammelt  sich  das  ganze  Pigment  auf  dem 
Centraikörper  dieser  Sterne,  indem  die  Strahlen  derselben  zurück- 
gezogen werden,  und  so  erscheinen  dann  kugelige  oder  leicht  eckige 
schwarze  Körper.  Je  weiter  die  Ausstrahlungen  gehen,  je  mehr  die 
Netzform  der  Pigmentmassen  vorhanden  ist,  desto  dunkler  ist  die  all- 
gemeine Farbe  der  Schwimmhaut;  umgekehrt  erscheint  sie  hell  gefärbt, 
hellgrau,  wenn  die  Pigmentkörper  kugelig  sind.  In  dem  Schwimm- 
hauttheil,  in  welchem  Stase  erzeugt  ist,  zeigen  nun  die  Pigment- 
körper die  Sternform,  nicht  selten  sich  etwas  der  Netzform  nähernd. 
Ist  dann  in  der  übrigen  Schwimmhaut  die  Kugelform,  und  damit  die  helle 
Farbe  vorhanden,  so  hat  man,  schon  für  das  blosse  Auge  deutlich, 
einen  dunkeln  Fleck,  dessen  Konturen  genau  auch  die  Grenze  der 
Stase  bezeichnen.  List  er  hat  gezeigt,  dass  derselbe  Gegensatz  an 
dem  vollständig  abgetrennten  Schwimmhautstücke  durch  die  Anwendung 
des  Reizmittels  (Senf)  auf  eine  cirkumskripte  Stelle  hergestellt  werden 
kann  und  schliesst  daraus,  dass  die  Stase  nicht  die  direkte  Ursache 
dafür  sein  kann,  dass  die  Pigmentkörper  die  Sternform  annehmen, 
sondern  ein  unmittelbarer  Effekt  des  Stase  erzeugenden  Mittels  auf  die 
Pigmentkörper  vorliegt.  L.  sieht  in  den  Veränderungen  an  den  Pigment- 
körpern und  in  den  Veränderungen  der  Arterien  koordinirte  Erschei- 
nungen, nach  Aufhebung  des  Nerveneinflusses  netzförmige  Ausbreitung 
der  Pigmentkörper  (pigmentary  diffusion)  und  Erschlaffung  der  Arterien- 
wandungen, welcher  nach  einiger  Zeit  spontan  Kontraktion  der  Pigment- 
körper zur  Kugelgestalt  und  ebenso  Zusammenziehung  der  Arterien 
folgen,  welche  Effekte  dann  wiederum  nach  einiger  Zeit  nachlassen 
und  zu  einem  mittleren  Zustand  führen.  Reizmittel,  welche  eine  starke 
Dilatation  der  Blutgefässe,  aktive  Kongestion  bewirken,  Säuren  in 
schwacher  Dosis  z»  B.  veranlassen  ebenfalls  die  netzförmige  Ausbreitung 
der  Pigmentkörper;  ja,  wenn  man  ein  amputirtes  Froschbein  in 
kohlensaures  Wasser  steckt,  so  nimmt  dasselbe  eine  ganz  dunkle  Farbe 
an,  welche  selbst  nach  neunstündiger  Einwirkung  noch  erblasst,  sobald 
man  das  Bein  an  die  Luft  bringt  und  die  Kohlensäure  verdunstet. 
Die  Netzform  wie  die  Kugelgestalt  ist  man  daher  veranlasst,  als  das 


Verlauf  der  Stase. 


71 


Resultat  einer  Aktion  der  Pigmentkörper  selbst  aufzufassen^  so  dass 
der  Zustand  der  Ruhe  in  der  sternförmigen  Gestalt  (gleichzustellen 
einer  mittleren  Weite  des  Arterienrohrs)  gegeben  wäre.  Verharren 
die  Pigmentkörper  in  den  Stellen,  wo  Stase  erzeugt  ist,  in  dieser  Stern- 
form, was  der  Fall  ist,  wenn  auch  die  Stase  unveränderlich  bestehen 
bleibt,  so  werden  wir  sagen  dürfen,  dass  ihr  Vermögen  zur  Aktion 
vernichtet  ist,  dass  an  ihnen  die  Lebensvorgänge  aufgehoben  sind.  Wir 
dürfen  wohl  hiernach  analoge  Veränderungen  für  die  übrigen  zelligen 
Elemente  des  Gewebes,  namentlich  für  die  gewiss  verwandten  Binde- 
gewebszellen supponiren,  freilich  ohne  diese  Annahme  direkt  beweisen 
zu  können. 

Hinsichtlich  des  Verlaufs  der  Stase  liegen  nur  zwei  Möglich- 
keiten  vor;  entweder  die  Stase  löst  sich,  oder  das  Gewebe  wird  ne- 
krotisch. Die  Lösung  stellt  sich  nur  nach  Anwendung  der  Mittel  in 
schwacher  Dosis  oder  der  Agentien  mit  schwachem  Effekt  (Klasse  III) 
ein  und  zwar  so,  dass  unter  der  Steigerung  der  Stromkraft  von  Seiten  der 
Arterien  die  in  den  Kapillaren  vorhandenen  Pfröpfe  in  die  freien  Venen 
vorwärts  geschoben  werden  und  hier  unter  den  Augen  des  Beobachters 
zerbröckeln,  so  dass  Blutkörperchen  für  Blutkörperchen  sich  ablöst. 
Mit  dieser  Befreiung  des  Kapillargebietes  kann  dann  jede  Abnormität 
geschwunden  sein.  Stehen  die  angewandten  Mittel  höher  in  der 
Skala  der  Wirkung  (Klasse  IV),  so  ist  die  Lösung  häufig  unvollständig; 
namentlich  greifen  nach  der  Fortführung  der  Pfröpfe  auch  Ungleich- 
mässigkeiten  in  der  Gefässlichtung  Platz,  und  ganz  besonders  wichtig 
ist,  dass  es  in  den  befreiten  Kapillaren  und  Venen  sehr  leicht  zu  einem 
Austritt  von  Blutkörperchen  durch  die  Gefässwandung  (Diapedese) 
kommt  —  ein  Beweis  dafür,  dass  hier  die  Gefässwand  selbst  in  beträcht- 
lichem Grade  verändert  wurde.  —  Erfolgt  die  Lösung  nicht,  so  stellen 
sich  innerhalb  24 — 48  Stunden  in  dem  Stasebezirk  Veränderungen  ein, 
wie  bei  sonstigen  Nekrosen;  das  Gewebe  schrumpft,  wird  undurch- 
sichtig, am  auffälligsten  verhalten  sich  die  Pigmentzellen,  indem  die 
Pigmentkörner  derselben  ganz  zerstreut  werden,  die  Anordnung  der- 
selben macht  den  Eindruck  einer  regellosen  Bestäubung  des  Gewebes 
—  oflfenbar  hat  ein  Zerfall  der  Pigmentzellen  stattgefunden. 

Während  dieser  nekrotischen  Veränderungen  dauern  in  der  Um- 
gebung die  früher  geschilderten  Kreislaufstörungen  fort;  denn  in  der 
unmittelbarsten  Nähe  ist  mächtige  Dilatation  der  kleinsten  Gefässe  und 
Verlangsamung  des  Stromes  mit  dunkler  Farbe  des  Blutes  vorhanden, 
weiterhin  folgt  arterielle  Kongestion  mit  starker  Beschleunigung.  In 
der  Zone  der  Verlangsamung  stellt  sich  nun  gewöhnlich  ein  Austritt 
von  rothen  Blutkörperchen  durch  die  Gefässwand,  eine  kapilläre  Blutung 
an  mehreren  Punkten,  hauptsächlich  wohl  in  Folge  des  starken  Drucks, 
welcher  in  dieser  Zone  auf  der  Gefässwand  dauernd  lastet,  ein.  Auch 
farblose  Blutkörperchen  treten  mit  in  das  Gewebe  aus  und  zwar  aus 
den  kleinen  Venen,  in  welchen  sich  die  Randzonen  entwickelt  haben,  in 
weit  grösserer  Quantität,  als  rothe  Blutkörperchen.  Mit  der  Zunahme 
dieser  Phänomene  bildet  sich  in  der  Nachbarschaft  der  Stase  im 
Laufe  von  3 — 6  Tagen  eine  Erweichung  des  Gewebes  aus,  so  dass 
schliesslich  eine  Trennung  des  Zusammenhangs  eintritt,  der  nekro- 
tische Theil  von  dem  lebenden  abgelöst  wird  und  ausfällt.  In  dem 
Vollzuge  dieses  Komplexes  der  Veränderungen  haben  wir   dann  die 
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regelmässige  Folge  der  Mortifikation ,  die  richtige  demarkirende  Ent- 
zündung vor  uns  (s.  Kap,  XIV). 

Unsere  bisherige  Darstellung  der  Stase  beruht  auf  den  experi- 
mentellen Beobachtungen  an  den  durchsichtigen  Membranen  der  Kalt- 
blüter; nur  für  diese  gilt  die  aufgeführte  tabellarische  üebersicht  der 
Resultate.  Sicherlich  dürfen  dieselben  nicht  ohne  Weiteres  auf  die 
Warmblüter  und  besonders  auf  den  Menschen  übertragen  werden. 
Schon  in  der  Intensität  der  Einwirkung  existiren  auffällige  Differen- 
zen. Die  Stase  erzeugenden  Mittel  wirken  bei  weitem  schwächer  an 
der  enthaarten  Haut  der  Säugethiere,  weil  dieselbe  mit  der  derben 
hornigen,  wasserarmen  imd  selbst  für  Wasserdunst  schwer  durch- 
gängigen Epidermisschicht  überzogen  ist,  welche  ungleich  schwieriger 
durchdrungen  wird,  wie  die  weiche,  schleimhautähnliche  Epithelschicht 
der  im  Wasser  lebenden  Frösche.  Auf  der  anderen  Seite  ist  die 
höhere  Körpertemperatur  der  Wirkung  solcher  Mittel  günstiger,  als 
die  Temperatur  der  Kaltblüter,  führt  indess  eine  neue  Schwierigkeit 
in  die  experimentelle  Untersuchung  ein,  indem  nach  Verletzung,  Zer- 
störung oder  Abhebung  der  Epidermis  die  Wasserverdunstung  viel 
rascher  vor  sich  geht,  wie  bei  den  Kaltblütern,  so  dass  schwer  aus 
einander  zu  halten  ist,  welche  der  nachfolgenden  Phänomene  der  Ver- 
dunstung, und  welche  den  Eigenschaften  der  applicirten  Substanz  zu- 
zuschreiben sindn  Endlich  ist  zwar  zwischen  den  Flüssigkeiten  und 
Geweben  der  Kalt-  und  Warmblüter  eine  Analogie  vorhanden,  aber 
doch  keine  volle  Identität  gegeben.  Gerade  bei  pathologischen  Vor- 
gängen so  feiner  Art,  wie  die  Stase,  kommen  die  obwaltenden  physi- 
kalischen und  chemischen  Strukturdifferenzen  der  Gewebselemente,  na- 
mentlich der  Zellen  zur  Geltung.  Die  Unterschiede  in  der  Form  und 
Grösse  der  Blutkörperchen,  die  Grössendifferenz  der  Kapillargefässe, 
die  Differenzen  in  der  Energie  und  dem  Drucke  des  Blutstromes,  eben 
so  aber  auch  die  Differenzen  im  Wassergehalt  der  Gewebe,  sowie 
feinere  noch  nicht  genauer  zu  definirende  Unterschiede  in  der  übrigen 
chemischen  Struktur  —  alles  das  sind  Dinge,  welche  gewiss  auf  diese 
Vorgänge  nicht  ohne  Einfluss  sind  und  uns  zur  Vorsicht  ermahnen 
müssen,  wenn  wir  die  am  Frosch  beobachteten  Thatsachen  auf  die 
Gewebe  des  Säugethiers  und  des  Menschen  übertragen. 

Auch  haben  die  Beobachtungen  am  Säugethier  schon  thatsäch- 
liche  Unterschiede  hinsichtlich  der  Ausbildung  der  Stase  an's  Licht  ge- 
bracht. Paget  namentlich  hat  es  betont,  dass  an  der  Flughaut  der 
Fledermäuse  die  Stase  im  strengen  Sinne  auf  äussere  Eingriffe  leich- 
terer Art  nur  sehr  unvollkommen  eintritt;  er  sah  die  Stasis  nur  an 
einzelnen  Gefässchen,  nicht  an  ganzen  Gefässbezirken,  niemals  an  allen 
Gefässen  der  gereizten  Stelle,  obwohl  er  als  Reizmittel  ausser  mecha- 
nischen und  thermischen  Mitteln  auch  Essigsäure,  Terpenthin,  Tinc- 
tura  Capsici,  Kantharidentinktur,  welche  doch  beim  Frosch  sehr  zuver- 
lässig und  schnell  einwirken,  anwandte.  Eine  weitere  Differenz,  welche 
besonders  in  die  Augen  fiel,  bestand  darin,  dass  an  dem  Fledermaus- 
flügel eine  viel  beträchtlichere  und  evidentere  Dilatation,  namentlich 
der  Kapillaren,  und  gleichzeitig,  so  viel  sich  schätzen  liess,  eine  ent- 
sprechend grössere  Beschleunigung  des  Blutstromes  eintrat,  wie  in  der 
Froschschwimmhaut.  In  dieser  unmittelbar  der  Reizung  folgenden 
Ueberschwemmung  des  Gewebes  mit  Blut  ist  ja  wohl  ein  Moment  ge- 
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geben^  welches  die  energische  Wirkung  des  Mittels  auf  das  Blut  herab- 
drückt und  so  die  Ausbildung  weit  verbreiteter  Stase  hindert.  Hier- 
für spricht  die  fernere  Beobachtung^  dass  sich  die  Stase  am  leichtesten 
in  denjenigen  Kapillaren  einstellte^  welche  am  wenigsten  in  der  gera- 
den Verbindung  zwischen  Arterie  und  Vene  und  daher  für  die  Blut- 
strömung  relativ  am  ungünstigsten  gelegen  waren  —  eine  Thatsache, 
welche  auch  Wharton  Jones  schon  an  der  Froschschwimmhaut 
aufgefallen  war. 

Die  nachfolgenden  Experimentatoren  haben  sich  hauptsächlich  an 
das  Kaninchenohr  und  das  Auge  gehalten,  namentlich  Samuel  und 
Cohnheim  in  ihren  Untersuchungen  über  die  Entzündung.  Ersterer 
besonders  hat  die  Methode  in  einer  Weise  variiren  lassen,  dass  fast 
die  ganze  Reihe  der  Agentien,  welche  am  Gewebe  des  Frosches  durch- 
probirt  wurde,  auch  am  Kaninchenohr  Anwendung  fand,    a)  Starke 
Dosen  derjenigen  therapeutischen  Mittel,  welche  wir  zur  Zerstörung  ; 
von  Geweben  (Aetzung  und  Verschorfung) ,   wie  zur  Erzeugung  von 
Entzündung  beim  Kranken  anzuwenden  pflegen,  bewirken,  am  Ka- 
ninchenohr  aufgetragen,    Stase   mit   Ausgang   in  Mortifikation. 
b)  Geringere  Dosen  veranlassen  schliesslich  Entzündung  an  der  Stelle  \ 
der  Anwendung,  aber  auch  richtige  Stase,  so  weit  man  nach  dem  Ver-  I 
suche,  aus  dem  afficirten  Theil  das  Blut  wegzudrücken,  sowie  nach  1 
der   mikroskopischen  Untersuchung  des  abgetragenen  Stückes  beur- 
theilen  konnte.    In  diesen  Fällen  kam  es  dann  an  der  Stelle  der  Stasis 
zu  einer  Blasenbildung,  und  in  dem,  sei  es  der  Fläche,  sei  es  der  Tiefe  * 
nach  anstossenden  Gewebe  zu  einer  kongestiven  Hyperämie,    c)  Bei  ) 
ganz  schwachen   Dosen  endlich  trat  nur  letztere  ein  oder  war  mit 
schwacher  Blasenbildung  kombinirt. 

Es  stellte  sich  die  Regel  heraus,  dass  im  Allgemeinen  die  Erscheinungen 
der  nachfolgenden  Klasse  auch  in  den  vorhergehenden  vorhanden  waren,  nur 
hier  nicht  in  der  ganzen  behandelten  Partie,  sondern  auf  den  Nachbarbezirk 
vertheilt.  Diese  Komplikation  führte  dann  dahin,  dass  bei  der  Klasse  a  fast 
regelmässig  eine  Reihe  von  Zonen  auftrat,  ähnlich  denjenigen,  welche  auch 
an  der  Froschschwimmhaut  durch  starke  Eingriffe  erzeugt  werden,  nämlich: 
1)  an  der  Stelle  der  stärksten  Einwirkung  ein  Schorf  mit  fester  Gerinnung 
des  Blutes ,  Verfärbung  und  namentlich  Eintrocknung ,  so  dass  eine  steife,  I 
pergamentartige  Beschaffenheit  resultirte  =  Mumifikation  (Samuel's  Brand- 
herd) ;  2)  eine  bald  breitere ,  bald  schmälere  Zone ,  in  welcher  im  Gegensatz 
zu  1)  noch  Flüssigkeitsaustausch  mit  der  Nachbarschaft  existiren  musste, 
da  in  ihr  rotlie ,  grüne  oder  weisse  Verfärbung,  namentlich  aber  Blasen- 
bildung eintrat  —  trotz  der  vollkommenen  Stase  des  Blutes;  diese  Zone 
(S's.  Brandhof)  fiel  bei  der  schliesslichen  Lösung  des  Schorfes  ebenfalls  mit 
ab ;  3)  die  Zone  der  eigentlichen  entzündlichen  Hyperämie ,  welche  gewöhn- 
lich nach  einigen  Tagen  einen  zierlich  injicirten  Gefässkranz  trug.  Von 
diesen  Zonen  fehlte  in  der  Klasse  b  die  erste ,  in  der  Klasse  c  auch  die 
zweite. 

Agentien  der  Klasse  a  waren:  koncentrirte  Schwefelsäure  (1  Tropfen), 
Salpetersäure ,  Kali-  und  Natronhydrat ,  Liq.  Hydrargyri  nitrici ,  Antimon- 
chlorid, Zinkchlorid,  Karbolsäure,  Kreosot,  Ameisensäure,  Trichloressigsäure, 
Brom,  Verbrühung  des  Ohrs  durch  über  56'^  warmes  Wasser.  —  Zur  Klasse  b 
gehörig  erwiesen  sich :  concentrirte  Schwefelsäure  und  Salpetersäure  bei  ganz 
oberflächlicher  Anwendung,  rohe  und  gereinigte  Salzsäure,  Kali-  und  Natron- 
hydrat in  der  Verdünnung  mit  4  Theilen  Wasser,  Kardol,  Krotonöl  und 
Erhitzung  von  53 — 56^  C.  —  Klasse  c  wurde  gebildet  durch:  Schwefelsäure 
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in  der  Verdünnung  von  1  : 5  Wasser,  Kantharidenpflaster,  Zinnchlorid,  Fluss- 
säure, Arseniksalbe  und  Verbrühung  mit  Wasser  von  50—53"  C. 

Ammoniak  und  Senföl  hatten  ausser  einer  flüchtigen  Rötliung  gar 
keinen  dauernden  Elfekt;  hierin  lag  also  eine  exquisite  Differenz  von  der 
so  energischen  Wirkung  dieser  Substanzen  auf  die  Froschhaut. 

Anders  gestalteten  sich  die  Effekte  bei  der  subkutanen  Injektion, 
viel  grossartiger  sogar  als  bei  der  Anv^endung  auf  die  Froschhaut. 
Senföl  und  die  ätherischen  Oele,  Terpenthinöl  und  Krotonöl  hatten 
eine  kolossale  Entzündung  zur  Folge,  welche  nicht  nur  das  ganze  Ohr 
betraf,  sondern  beim  Terpenthinöl  sich  auch  über  den  Unterkiefer  auf 
die  eine  Seite  des  Halses  hin  fortsetzte.  Fast  bei  allen  zur  Injektion 
angewandten  Mitteln  (Alkohol,  Chloroform,  Chloral,  Sublimatlösung,  Ar- 
senik, Salzsäure,  Ammoniak,  Eisenchiorid  u.  s.  w.)  erfolgte  an  der 
Injektionsstelle  eine  Mortifikation,  über  ihr  dann  die  Bildung  einer  Blase, 
welche  nicht  selten  einen  eiterigen  Inhalt  bekam.  Schon  die  einfache 
Blosslegnng  der  subkutanen  Gewebsschichten  reichte  wenigstens  an  den 
oberen  dünneren  Theilen  des  Kaninchenohrs  aus,  um  hier  durch  Ein- 
trocknung Stase  und  Mortifikation  zu  bewirken.  Cohn  heim  hat  weiter 
gefunden,  dass,  wenn  man  durch  die  Blutgefässe  des  Kaninchenohrs 
künstlich  eine  Flüssigkeit  durchtreibt  und  darauf  dieselben  wiederum 
dem  Blutstrom  zugänglich  macht,  Nekrose,  also  Stase  oft  von  vorne 
herein  eintritt,  dass  in  anderen  Fällen  die  Cirkulation  nach  Art  des 
entzündlichen  Rubor  sich  herstellt,  aber  nichts  desto  weniger  oft  noch 
sekundär  Stillstand  mit  Nekrose  eintritt.  Diese  Effekte  erschienen, 
wenn  die  Durchspülung  auch  mit  sog.  indifferenten  Substanzen,  destil- 
lirtem  V\^asser,  Hühnereiweisslösung,  Hunde-  und  Rindsblutserum,  rei- 
nem Olivenöl  oder  mit  Luft  gemacht  wurde,  am  sichersten,  wenn  dazu 
verdünnter  Alkohol  und  Aether  .  Emulsionen  von  Terpenthinöl  und 
Krotonöl,  Hundeserum,  welches  mit  Spuren  von  Essigsäure  oder  Ammo- 
niak versetzt,  angewandt  wurden.  Nur  die  reine  verdünnte  Kochsalzlösung 
erwies  sich  als  absolut  unschädlich,  in  fast  allen  Fällen  auch  frisches 
Rinds-  und  Hundeblutserum.  C.  sah  nach  dieser  Durchtreibung  von 
fremdartigen  Flüssigkeiten  durch,  die  Gefässe  des  Kaninchenohrs  die 
wieder  hergestellte  Cirkulation  1,  2  Tage,  ja  noch  länger  anschei- 
nend normal  von  Statten  gehen,  bis  dann  erst  die  erwähnten  Folgen, 
Entzündung  und  bisweilen  Nekrose,  sich  einstellten.  In  analoger  Weise, 
beobachtete  Samuel  nach  der  Einwirkung  von  Chlorzink,  Chlorantimon 
auf  die  Oberhaut,  sowie  bei  Verbrühungen  des  Ohres  bei  50^—  53''  C. 
zuerst  entzündliche  Schwellung  und  Hyperämie  und  darauf  Nekrose ; 
ferner  zeigte  sich  in  einer  Modifikation  des  Experiments  mit  Krotonöl, 
welche  darin  bestand,  dass  bei  jungen  Thieren  vor  der  Einreibung  die 
Karotis  unterbunden  wurde,  nach  12 — 18  Stunden  das  Gefässnetz  ab- 
wechselnd mit  weissen  und  rothen  Massen  gefüllt,  schliesslich  so  stark,  dass 
wiederum  volle  Stase  mit  Gerinnung  (Thrombose  nach  S.)  sich  ausbildete. 

Ganz  dasselbe  Phänomen,  die  Itio  in  partes,  wie  S.  diese  An- 
sammlung von  farblosen  Blutkörperchen  in  mit  blossem  Auge  sichtbaren 
Klumpen  (unzweckmässig  Bläschen  genannt)  bezeichnet,  kann  man 
leicht  an  der  blossgelegten  Pia  mater,  sowie  dem  hervorgeholten  Me- 
senterium der  Säugethiere  (Kaninchen)  auch  nach  unbedeutenderen 
Eingriffen  beobachten.  Nähert  man  einen  mit  Ammoniak  befeuchteten 
Glasstab  der  Pia  auf  wenige  Sekunden ,  so  erscheinen  cirkumskripte 
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Hyperämien  der  venösen  Gefässe  und  alsbald  an  den  Theilungs- 
stellen  die  weissen  Klumpen^  welche  im  nächsten  Moment  wieder  schwin- 
den können^  offenbar  durch  den  Blutstrom  losgerissen  und  fortge- 
schleppt werden.  Schon  0.  Weber  hat  diese  Füllung  des  venösen 
Gefässlumen  mit  weissen  Zellen,  welche  im  Kaninchenmesenterium  an 
der  Grenze  des  Bezirkes  der  Kapillarstase  (nach  Applikation  einer 
glühenden  Nadel)  eintrat,  ausführlich  geschildert.  Im  Allgemeinen  hat 
aber  das  Experiment  an  den  durchsichtigen  Membranen  der  Säuge- 
thiere,  welche  zwecks  der  Ausbreitung  unter  dem  Mikroskop  entblösst 
wurden,  das  Resultat  ergeben,  dass  hier  viel  leichter  ausgedehntere 
Stasen  zu  Stande  kommen,  wie  am  Froschmesenterium ,  selbst  weim 
die  Membran  in  einer  gewärmten  Kochsalzlösung  (7^/oo)  nach  Strick  er's 
Methode  untersucht  oder  in  der  von  Thoma  eingeführten  Verbesserung 
während  stetiger  Irrigation  jener  Flüssigkeit  untersucht  wurde. 

Die  geschilderten  Anhäufungen  der  farblosen  Blutkörperchen 
mögen  gleich  denjeuigen ,  welche  Wh.  Jones  und  Zahn  bei  sehr 
energischen  Eingriffen  am  Mesenterium  hervorriefen  (weisse  Throm- 
ben), in  einzelnen  Fällen  von  einer  Veränderung  der  Wandung  der 
Vene  in  dem  statischen  Bezirk  abhängen;  bei  den  leichteren  Formen 
der  Diffusionsstase  müssen  wir  diese  Deutung  zurückweisen  und  die 
Ursache  der  Bildung  dieser  Randzone  aus  weissen  Blutkörperchen  in 
Stromverhältnissen  allein  suchen.  Hierfür  spricht  schon  Boner's  Beob-  ; 
achtung  von  Randzonen,  ohne  dass  überhaupt  Stase  vorhanden  war;  ^ 
Lösungen  von  Sublimat,  auch  Tartarus  stibiatus,  können  sie  in  dieser 
Art  herbeiführen,  bei  temporären  Verengerungen  der  Arterie  (Kälte, 
Ammoniak)  treten  sie  leicht  in  den  Venenwurzeln  auf.  Ganz  allgemein 
ergiebt  die  direkte  Beobachtung,  dass  die  einzige  wesentliche  Be- 
dingung für  die  Bildung  dieser  Randzone  in  einem  Missverhältniss  der 
Gefässlichtung  gelegen  ist.  Ueberall,  wo  die  abführende  Gefäss- 
bahn  im  Verhältniss  zu  der  zuführenden  zu  weit  ist,  kommt 
es  zu  einer  Verbreiterung  der  verzögerten  Wandschicht  des 
Blutes  (der  Couche  immobile  Poiseuille's)  und  in  ihr  zu  einem  , 
Stillstand  der  farblosen  Blutkörperchen.  Letzere  rollen,  wie^ 
Donders  und  Gunning  schon  deuteten,  in  dieser  Schicht,  weil  sie\ 
(in  Bewegung)  eine  kugelrunde  Gestalt  haben,  während  die  Scheiben- 
form die  rothen  Blutkörperchen  befähigt,  sich  geradlinig  ohne  Rotation 
vorwärts  zu  bewegen,  wie  jeden  Körper  von  ähnlicher  Scheiben-, 
Fisch-  oder  Schiffgestalt.  In  Folge  dessen  wird  das  rothe  Blutkör- 
perchen in  jeder  geradlinig  fortschreitenden  Strömung  mit  seiner  grossen 
Achse  parallel  der  Stromrichtung  gestellt  und  erhalten,  so  dass  beide 
Flächen  der  Scheibe  möglichst  gleiche  Drücke  zu  tragen  haben  ,  und 
dadurch  fortwährend  in  den  raschen  Achsenstrom  hineingeschleudert. 
Umgekehrt  wird  das  farblose  Blutkörperchen  aus  diesem  Theil  der 
Strombahn  ausgestossen  und  in  die  verzögerte  Wandschicht  getrieben, 
weil  dasselbe  als  kugelförmiger  Körper  in  jeder  Stellung  innerhalb  der 
Strombahn  zur  rotirenden  Bewegung  neigt,  indem  stets  sein  näher  der 
Achse  des  Strombettes  gelegener  Pol  einen  stärkeren  Stoss  erhält  als 
sein  abgewendeter  Pol.  Es  rollt  um  so  mehr  aus  dem  axialen  Theil 
der  Strombahn  in  den  parietalen  Theil,  je  grösser  die  Differenz  in  der 
Stromenergie  beider  Theile,  je  dicker  ü]3erhaupt  die  verzögerte  Wand- 
schicht ist  (Schklare  wsky).  Dieses  Missverhältniss  erreicht  seine  grösste 
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Höhe,  wenn  die  Strombahn  dilatirt  ist,  aber  die  zuführenden  Gefässe 
zu  eng  sind,  um  jene  vollständig  zu  speisen,  namentlich  also,  wenn  die 
zuführenden  Arterien  oder  arteriellen  Kapillaren  verengert  oder  gar 
partiell  gesperrt  sind,  die  Strömung  daher  stark  verlangsamt  ist. 
Durch  Anwendung  von  Eis  auf  die  Schwimmhaut  rief  schon  Poiseuille 
eine  Verbreiterung  der  Couche  immobile  und  eine  Vermehrung  der  in 
ihr  rollenden  Körperchen  hervor.  Die  fortgesetzte  Beobachtung  lehrte 
dann,  dass  die  farblosen  Blutkörperchen  ungleich  stärker  verzögert, 
schliesslich  ruhig  gestellt  werden  und  nach  und  nach  als  eine  konti- 
nuirliche  Schicht  die  Gefässwand  bekleiden,  wenn  partielle  Gefäss- 
sperrungen,  wie  in  der  Stase,  das  Missverhältniss  der  Strombahn  zu  einem 
hochgradigen  machen.  Hiernach  ist  es  leicht  verständlich,  dass  die 
Randzonen  sich  hauptsächlich  in  den  Venen  ausbilden ;  die  farblosen 
Blutkörperchen  können  hier  so  dauerhaft  fixirt  werden,  dass  sie  durch 
die  Gefässwand  hindurchschlüpfen  und  auswandern.  Weder  die  Bildung 
der  Randzone,  noch  die  Auswanderung  bezeichnen  als  solche  die  Ent- 
zündung, sind  vielmehr  nur  der  Ausdruck  einer  Stromverlangsamung 
in  einem  mangelhaft  gespeisten  dilatirten  Strombett,  in  welchem  die 
Plasmazone  dicker  geworden  ist. 

Schliessen  wir  diese  Betrachtung  der  Stase  mit  der  aus  den  dar- 
gelegten Untersuchungsresultaten  gewiss  einleuchtenden  Bemerkung, 
\  dass  die  Stase  die  innigste  Beziehung  zu  anderen  pathologischen  Pro- 
I  zessen  zeigt,  zu  der  Mortifikation  und  Infarktbildung  einerseits,  zu  der 
'  Entzündung  andererseits.  Beiderlei  Vorgänge  können  ja  im  unmittel- 
barsten Anschluss  an' die  Stase  sich  einstellen,  von  ihr  veranlasst  werden. 
Diese  doppelte  Möglichkeit  weist  aber  schon  daraufhin,  dass  die  Stase  eine 
gewisse  Selbstständigkeit  beanspruchen  darf  und  eine  gesonderte  Behand- 
lung verlangt,  um  so  mehr,  da  sie  auch  in  einfache  Lösung  übergehen 
und  dem  vollständig  normalen  Zustand  Platz  machen  kann,  ohne  dass 
jene  sekundären  Prozesse  einträten.  Indem  ich  der  Stase  diese  Sonder- 
stellung gebe,  befinde  ich  mich  zwar  in  Uebereinstimmung  mit  Vir- 
chow,  Weber  u.  A. ,  aber  im  scharfen  Gegensatz  mit  älteren  und 
neueren  Pathologen,  welche  die  Stase  als  ein  unlösbares  Glied  in 
der  Kette  der  entzündlichen  Erscheinungen,  ja  als  die  Grundlage  der 
Entzündung  ansehen.  Stase  und  Entzündung  wurde  trotz  des  klar 
zu  Tage  liegenden  Widerspruchs  in  den  Erscheinungen  identificirt, 
die  obigen  Experimentalergebnisse  ohne  Weiteres  in  die  Lehre  von 
der  Entzündung  aufgenommen.  Die  Folge  war  eine  unerquickliche 
Disharmonie  der  Begriffe,  eine  Verwirrung  in  der  Anwendung  des 
Ausdrucks  Entzündung,  welche  auch  unangenehme  Nachklänge  auf 
anderen  Gebieten  der  Pathologie  zur  Folge  hatte.  Wenn  man  das 
Wort  Entzündung  gebrauchte,  empfand  man  das  Bedürfniss,  zunächst 
zu  erklären,  was  man  darunter  verstanden  wissen  wollte;  Brücke  sah 
sich  veranlasst,  seine  ganz  kurze  Abhandlung  mit  den  Worten  einzuleiten, 
dass  er  beim  Gebrauch  des  Ausdrucks  Entzündung  „von  demjenigen  Pro- 
zesse redete,  bei  welchem  in  den  Kapillargefässen  bei  langsamer  und 
zuletzt  erlöschender  Blutbewegung  in  ihnen  die  Blutkörperchen  sich  an- 
häufen, so  dass  sie  diese  zuletzt  vollständig  anfüllen."  Trotz  dieser 
ausdrücklichen  Erklärung  hat  man  Brücke's  Deduktionen  über  die 
Stase  eine  ganz  allgemeine  Bedeutung  für  die  Entzündung  gegeben 
und  ihn  zum  Vertreter  einer  besonderen  Entzündungstheorie  gemacht. 


Extravasation.    Hämorrhagie.  Apoplexie. 
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Kapitel  IV. 

Die  Blutung. 

Verlässt  das  Blut  in  seiner  natürlichen  Mischung  die  Blutbahn 
und  erscheint  in  den  Gewebslücken  oder  an  den  Oberflächen  der  Or- 
gane, so  reden  wir  von  einer  Extravasation  des  Blutes  oder  einer 
Blutung,  leicht  erkennbar  im  Kleinen,  wie  im  Grossen  an  der  intensiven 
blutigen  Färbung  der  Substanzen.  Freilich  dürfen  wir  nicht  jede  rothe 
Färbung  auf  eine  eigentliche  Blutung  deuten.  Wird  das  Hämoglobin 
innerhalb  der  Blutbahn  gelöst,  so  kann  es  die  Gewebe  durchtränken 
(blutige  Imbibition)  und  in  die  Sekrete  übergehen;  wir  unterscheiden 
die  Hämoglobinurie  oder  Hämatinurie  von  der  eigentlichen  Nieren- 
blutung, der  Hämaturie.  Das  Karakteristische  für  die  eigentliche 
Blutung  bleibt  das  Erscheinen  wohlerhaltener  Blutkörperchen  extra  vasa, 
welche  im  weiteren  Verlaufe  natürlich  auch  gelöst  werden  können. 
Die  Bezeichnung  Hämorrhagie  setzt  eigentlich  voraus,  dass  die  Gefäss- 
wandung  gerissen,  verletzt  ist,  wird  aber,  obwohl  dieser  Wandbruch 
keineswegs  regelmässig  nachzuweisen  ist,  doch  mit  dem  Ausdruck 
Blutung  synonym  gebraucht.  Dagegen  ist  die  missbräuchliche  An- 
wendung von  Apoplexie,  welcher  Ausdruck  ebenfalls  eine  Zeit  lang  mit 
Blutung  identificirt  wurde,  aber  die  schlagartige  Aufhebung  der  Funk- 
tion eines  Organs,  eine  gelegentliche,  aber  nicht  regelmässige  Folge 
der  Blutung,  bedeutet,  mehr  und  mehr  abgekommen. 

Die  pathologischen  Blutungen  finden  ihr  physiologisches  Vorbild 
in  der  Menstruation,  wenigstens  wird  sieh  ein  Theil  derselben  hiermit 
hinsichtlich  der  Genese  vergleichen  lassen.  Als  allgemeine  Bedingung 
der  blutigen  Extravasation  können  wir  hinstellen,  dass  ein  Missverhält- 
niss  zwischen  dem  Druck,  welchen  das  strömende  Blut  auf  die  Gefäss- 
wand  ausübt,  und  dem  Widerstand,  welchen  diese  Schranke  entgegen- 
setzt, eintreten  oder,  anders  ausgedrückt,  dass  entweder  der  Blutdruck 
übermässig  steigen  oder  die  Gefässwand  in  ihrer  Festigkeit  nachlassen 
muss.  Allerdings  hat  man  auch  diese  Formel  zu  eng  gefunden  und 
noch  andere  Momente  in  Erwägung  gezogen.  Man  hat  noch  als 
dritten  Faktor  die  Beschaffenheit  des  Blutes  selbst  in  die  Wagschale 
geworfen  und  behauptet,  dass  bei  gewissen,  schwer  zu  erklärenden 
Blutungen,  welche  bei  gesunder  Herzaktion  und  normaler  Gefässwand 
zu  Stande  kommen,  das  Blut  gleichsam  filtrirbarer  geworden  sein 
müsste,  und  daher  von  einer  Blutdissolution  als  Veranlassung  der  Blu- 
tung geredet.  Bis  jetzt  knüpft  sich  aber  an  dieses  Wort  noch  kein 
klarer  Begriff.  Andererseits  hat  man  darauf  hingewiesen,  dass  doch  nicht 
immer  die  Extravasation  ein  grob  mechanischer  Vorgang,  nur  abhängig 
vom  Druck  und  von  der  Elasticität  der  Gefässwand  zu  sein  braucht, 
indem  die  letztere,  anders  wie  eine  todte  Membran,  selbst  aktiv  sein  könnte, 
da  sie  aus  lebendem  Protoplasma  sich  aufbaut.  Stricker  und  Prussak 
haben  die  Vorstellung  zu  entwickeln  versucht,  dass  die  Wandung  der 
Blutkapillaren  im  Stande  wäre,  die  sie  berührenden  Blutkörperchen 
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durch  sich  hindurch  zu  drücken,  doch  hat  bis  jetzt  diese  Anschauung 
wenig  Anhänger  gewonnen. 

Tritt  Blut  rasch  in  grosser  Quantität  an  einer  Stelle  aus 
(Hämorrhoe,  Hämorrhagie  im  engern  Sinn),  so  gelingt  es  wohl  regel- 
mässig, eine  abnorme  OefFnung  an  der  geschlossenen  Gefässbahn  nach- 
zuweisen, einen  Riss,  welcher  entweder  von  innen  nach  aussen  oder 
in  umgekehrter  Richtung  z.  B.  durch  Traumen  zu  Stande  gekommen 
ist.  Hier  mit  den  Alten  noch  principielle  Unterscheidungen  zu  machen 
zwischen  der  Rhexis^  der  Diabrosis  und  Diäresis  (Spaltung),  erscheint 
uns  heutigen  Tages  überflüssig.  Sind  dagegen  die  in  der  Zeiteinheit 
extravasirenden  Blutmengen  klein  (Ekchymosis),  sickert  das  Blut  nur 
an  die  Oberfläche  an  vielen  Stellen,  ohne  dass  ein  gerissenes  Gefäss 
als  Quelle  der  Blutung  zu  erkennen  wäre,  aus  (parenchymatöse  Blu- 
tung, Stillicidium  sanguinis),  wird  alsdann  die  Blutung  erst  bedeutungs- 
voll dadurch,  dass  sie  andauert  und  unstillbar  ist,  oder  dass  sie  an 
zahlreichen  Körperstellen  erfolgt,  so  steht  es  in  Frage,  ob  hier 
nur  kleine  Rupturen  erfolgt  sind,  oder  ob  etwa  physiologisch  den 
Blutkörperchen  verwehrte,  aber  doch  präformirte  Oeflhungen  und 
Kanäle  ihnen  erschlossen  worden  sind.  Die  Alten  stellten  für  diese 
Art  Blutung  zwei  Modalitäten  auf:  die  Anastomosis,  Eröfl'nung  der 
Stomata,  und  die  Diapedesis,  das  Durchschwitzen,  gleichsam  eine 
Sekretion.  Die  Diapedese  hat  durch  die  direkten  mikroskopischen 
Beobachtungen  festen  Boden  gewonnen;  nichts  ist  leichter,  als  solche 
kapiUären  Blutungen  zu  erzeugen  und  unter  dem  Mikroskop  direkt  zu 
verfolgen,  wie  die  einzelnen  Blutkörperchen,  namentlich  die  rothen, 
die  Kapillarwand  passiren  und  zwar  mit  einer  insektentaillenartigen, 
gegen  die  Grösse  des  Körperchens  fast  verschwindenden  Einschnürung. 
Es  gebraucht  Zeit,  bis  das  Blutkörperchen  durchgesickert  ist,  während 
der  Blutstrom  fortbesteht  und  nicht  selten  das  eingeklemmte  Blut- 
körperchen zerreisst.  Hat  man  diese  Art  des  Geschehens  als  eine 
Diapedese  zu  bezeichnen,  so  liegt  es  andererseits  auch  nahe,  hierbei 
an  Eröffnung  oder  Erweiterung  von  Stomata  zu  denken,  besonders  des- 
wegen, weil  die  Oeffnungen,  welche  passirt  werden,  eine  ständige  Grösse 
haben  und  regelmässig  innerhalb  der  Kittleisten  zwischen  den  Eudo- 
thelien  der  Gefässwand  gelegen  sind  —  also  Diapedese  mit  Ana- 
stomosis. Die  mikroskopische  Beobachtung  hat  aber  gelehrt,  dass 
ferner  auch  bei  den  Kapillarblutungen  die  Rhexis  vertreten  ist,  dass 
bei  härteren  Eingriff'en,  z.  B.  Quetschungen  des  Mesenterium,  brüsken 
Bewegungen  der  Froschlarve,  plötzlich  eine  ganze  Schaar  von  Blut- 
körperchen gleichzeitig  aus  einer  und  derselben  Oeffnung  der  Gefäss- 
wand in  das  umliegende  Gewebe  durchbricht  und  von  hier  aus  dann, 
eines  nach  dem  anderen,  durch  die  Lymphbahn  wiederum  weiter  trans- 
portirt  wird  (Kölliker).  Freilich  ist  es  bis  jetzt  nicht  gelungen, 
hinterher  einen  persistirenden  Riss,  das  Loch  innerhalb  der  Gefäss- 
wandung,  zu  sehen.  Auch  bei  den  kapillären  Blutungen  in  mensch- 
lichen Geweben  ist  man  bis  jetzt  nicht  in  der  Lage  gewesen,  die 
Oeff*nung  aufzufinden,  durch  welche  die  Blutkörperchen  ausgetreten 
waren.  Da  man  bei  der  experimentellen  Diapedese  ein  Kapillargefäss 
oder  eine  Vene  dicht  mit  durchtretenden  Blutelementen  bespickt  sieht, 
ein  und  dasselbe  Kapillargefäss  oft  die  Gelegenheit  bietet,  die  ver- 
schiedenen Phasen  des  Durchtritts  nebeneinander  zu  erkennen,  so  konnte 


man  wohi  erwarten^  dass  es  auch  in  den  frischen  Ekchymosen  mensch- 
licher Organe  gehngen  müsste^  Kapillargefässe  oder  Venen  zu  demon- 
striren,  welche  mit  mehrfachen  rothen  Buckeln^  den  eingeklemmten 
Blutkörperchen^  besetzt  wären.  In  passend  erscheinenden  Geweben, 
dem  Gehirn,  dem  Netz  z.  B.^  ist  aber  dieser  Nachweis  bis  jetzt  nicht 
gelungen.  Auch  aus  diesem  Grunde  müssen  wir  wohl  Bedenken  tragen, 
die  Diapedese  als  den  einzigen  Modus  hinzustellen,  nach  welchem  die 
kleinen  Blutungen  erfolgen.  Die  sog.  kapillären  Apoplexien  des  Ge- 
hirns sind  in  vielen  Fällen  Blutungen  in  die  Scheide  der  kleinsten 
Arterien.  Eine  Diapedese  durch  die  Arterienwandung  wird  aber  auf 
Grund  aller  direkten  Beobachtungen  geleugnet;  umsomehr  beweisen 
diese  sog.  dissecirenden  Aneurysmen  der  kleinen  Hirnarterien,  dass  die 
ekchymotischen  Blutungen  auf  Rhexis  beruhen  können.  Dagegen 
werden  wir  wohl  nicht  fehl  gehen,  wenn  wir  diejenigen  Fälle,  wo 
grössere  Transsudationen  mit  blutiger  Beimengung  erfolgen,  also  nicht 
reine  Blutergüsse  gesetzt  werden,  auf  Diapedese  beziehen,  so  die 
blutigen  Oedeme  bei  Stauungen ,  die  blutig  gefärbten  serösen  oder 
fibrinös-serösen  Ergüsse,  welche  bei  Tuberkulose  und  Karcinose  seröser 
Membranen  auftreten,  überhaupt  die  Beimengungen  von  Blutkörper- 
chen zu  den  gewöhnlichen  entzündlichen  Exsudaten  —  solche  Fälle, 
in  welchen  eigentliche  scharf  begrenzte  Blutergüsse,  deutliche  Ekchy- 
mosen in  dem  betroffenen  Gewebe  nicht  wahrzunehmen  sind.  Hierfür 
sprechen  zwei  Momente.  Erstens  findet  sich  in  der  Lymphe  verein- 
zelt, im  Chylus,  ganz  besonders  zur  Zeit,  wo  die  Darmresorption 
im  Gange  ist,  regelmässig  eine  stärkere  Beimengung  von  rothen 
Blutkörperchen,  welche,  da  sie  ganz  physiologisch  ohne  jede  wahrnehm- 
bare Cirkulationsstörung  auftritt,  wohl  nur  von  einer  Diapedese  der 
rothen  Blutkörperchen  in  den  funktionell  kongestionirten  Gefässbezirken 
herrühren  kann.  In  pathologisch  kongestionirten  und  dilatirten  Gefässen 
wird  ein  Uebertritt  der  Blutelemente  durch  die  zugänglicher  gewor- 
denen Saftkanäle  des  Gewebes  hindurch  bis  in  die  Lymphbahnen  oder 
an  die  freie  Oberfläche  mit  oder  ohne  Rückstand  von  Blutzellen  in 
den  Geweben  stattfinden,  wahrscheinlich  ohne  dass  auch  nur  in  ein- 
zelnen Kapillargefässen  der  Blutstrom  sistirt  wird.  Zweitens  geben 
Auspitz'  Beobachtungen  über  die  Folgen  künstlicher  venöser  Stauung 
am  menschlichen  Arm  jener  Auffassung  eine  fernere  Stütze.  Wird 
um  den  Oberarm  eine  Binde  geschlungen,  so  bilden  sich  neben  der 
diffusen  Cyanose  der  Haut  bei  normalen  Individuen  an  der  Seite  der 
Ellenbeuge,  besonders  aber  in  entzündlich  hyperämischen  Thailen  der 
äusseren  Haut  bei  den  verschiedenen  Exanthemen  —  um  so  entschiedener, 
je  intensiver  und  akuter  die  Entzündung  der  Haut,  daher  namentlich 
bei  Masern  und  Variola  —  zinnoberrothe  Färbungen,  welche  gewiss 
von  einer  Beimengung  von  Blutkörperchen  zur  Gewebsflüssigkeit  her- 
rühren, und  im  Anschluss  an  diese  Stippchen  nachweislich  Ekchymosen 
von  Stecknadelspitz-  bis  Hanfkorngrösse,  welche  nachträglich  bei  Finger- 
druck nicht  mehr  weichen,  und  Sugillationen  (Blutunterlaufungen)  iu 
grösseren  Plaques  aus.  Bei  den  skorbutartigen  Erkrankungen,  den 
Ekchymosen  in  der  Typhusrekonvalescenz ,  den  Purpuraflecken  der 
Extremitäten,  ferner  bei  dem  eigentlichen  Skorbut  mit  Lichenknötchen 
und  dem  Erythema  nodosum  traten  aber  nach  der  Ligatur  weder  jene 
zinnoberartigen  Färbungen  auf,   noch   bildeten   sich  Ekchymosen  in 
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grösserer  Zahl,  wie  bei  der  gesunden  Haut  aus;  die  Durchlässigkeit 
der  Gefässwandung  für  Blutelemente  erwies  sich  hier  nicht ,  wie  in 
der  entzündlichen  Hyperämie,  gesteigert.  In  diesen  typischen  Blutungs- 
krankheiten scheinen  also  die  Blutungen  auf  anderem  Wege,  wie  bei 
den  durch  venöse  Stauung  oder  Entzündung  gesteigerten  Transsudationen, 
wohl  durch  ßhexis,  nicht  durch  (anastomotische)  Diapedesis  zu  er- 
folgen. —  Wenn  aus  den  grösseren  Blutgefässen  Blut  aussickert,  nicht 
im  Strahle  rasch  austritt,  wie  z.  B.  bei  den  die  Haut  durchbrechenden 
Aneurysmen  oder  Varicen,  so  kann  es  nicht  zweifelhaft  sein,  dass  hier 
eine  Rhexis  vorliegt;  diese  Hämorrhagie  erfolgt  nicht  selten  an  einer 
Stelle,  wo  die  Wandung  verdickt  ist.  Durch  die  Schichten  derselben, 
namentlich  zwischen  den  thrombotischen  Lamellen  hat  sich  das  Blut 
einen  sehr  schiefen,  komplicirten  Weg  zu  bahnen,  auf  welchem  die 
Strömung  natürlich  beträchtlich  verlangsamt  wird. 

Hatten  die  direkten  Beobachtungen  der  Blutbewegung  unter  dem 
Mikroskop  auch  schon  Haller,  Spallanzani,  Kaltenbrunner  und  ihren 
Nachfolgern  Gelegenheit  geboten,  den  Austritt  von  Blutkörperchen  aus  der 
Blutbahn  nach  Verletzungen  oder  Reizungen  der  Schwimmhaut  und  des 
Mesenterium  des  Frosches  im  Werden  zu  studiren,  hatte  Kölliker  den 
Transport  des  ausgetretenen  Blutes  in  die  Lymphbahn  des  Froschlarven- 
schwanzes verfolgt  und  Wharton  Jones  auch  am  Fledermausflügel  und 
List  er  an  der  Schwimmhaut  den  Erfolg  von  Kompression  und  Verletzung 
der  kleinen  Blutgefässe  studirt,  so  hatten  diese  Beobachtungen  nur  der 
kapillären  Blutung  durch  Rhexis  die  thatsächliche  Unterlage  gegeben  und 
dienten  dazu,  die  Blutung  per  diapedesin  immer  mehr  in  Zweifel  zu  stellen. 
Sie  erschien  um  so  unbegreiflicher,  da  man  sich  die  Wand  der  Kapillar- 
gefässe  als  durchweg  homogen,  frei  von  jeder  Oeffnung  und  aus  elastischem 
Gewebe  gebildet  vorstellte.  Virchow  war  in  jener  Zeit  wohl  der  Einzige, 
welcher  noch  in  Erwägung  zog,  dass  die  Blutkörperchen  sich  wegen  ihrer 
Volubilität  so  ausziehen  könnten,  dass  sie  durch  sehr  feine  Oeifnungen,  die 
kleiner  sind,  als  ihr  Durchmesser,  hindurchpassiren  können,  welche  Oeffnungen 
sich  aber  erst  als  eine  Laesio  continui  bilden  müssten.  Erst  durch  Stricker 
wurde  am  Froschlarvenschwanz  diese  Art  des  Durchtritts  direkt  demonstrirt 
und  später  durch  seinen  Schüler  Prussak  an  der  Schwimmhaut  des  Frosches 
bestätigt.  Cohnheim  hat  alsdann  gezeigt,  dass  diese  Diapedese  der  rothen 
Blutkörperchen  nicht  nur  bei  den  entzündlichen  Kreislaufstörungen  an  dem 
Mesenterium  nebensächlich,  sondern  als  Hauptsache  bei  der  durch  Sistirung 
des  venösen  Rückflusses  erzeugten  Stauung  in  der  Schwimmhaut  und  der 
Froschzunge  zu  Stande  kommt,  während  blutiges  Oedem  und  Ekchymosen 
sich  ausbilden.  Den  Weg,  welchen  die  Blutkörperchen  durch  die  Gefässwand 
nehmen ,  und  ihre  weiteren  Schicksale  nach  der  Extravasation  zu  verfolgen, 
setzte  sich  J.  Arnold  zum  Ziele  und  konstatirte,  dass  ihnen  die  Bahn  in 
bestimmt  präformirten  Stellen  der  Kittsubstanz  zwischen  den  Endothelien, 
in  den  Stomota,  welche  nach  meiner  Auffassung  von  den  Blutgefässen  in 
die  Saftkanäle  führen,  vorgezeichnet  ist.  In  Folge  der  Stauung  und  der 
Dehnung  der  Wandung  wurden  diese  Stomata  klafi'ender,  und  mittels  der 
Silberbehandlung  evidenter  gezeichnet,  als  normal ;  nicht  nur  war  das  farb- 
lose Blutkörperchen  auf  dem  Marsch  durch  die  Wandung,  sondern  auch  der 
Plasmastrom,  welcher  nach  dem  Durchschlüpfen  des  Blutkörperchens  sich 
durch  das  Stoma  ergiesst,  zu  verfolgen.  Die  Diapedese  und  Ekchymosirung 
stellte  sich  in  diesen  Experimenten  um  so  stärker  ein,  je  mehr  das  Fort- 
schreiten der  Blutflüssigkeit  in  der  gewöhnlichen  Richtung  behindert  war, 
je  grösser  der  Seitendruck  auf  der  Wandung  lastete  und  die  Seitenbahnen 
des  Strombettes  aufschloss.   Dem  entspricht,  was  Zielonko  gezeigt  hat,  dass 
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nämlich  der  Effekt  noch  gesteigert  wird,  wenn  zu  der  Venenligatur  noch  die 
Durchschneidung  des  Ischiadicus  hinzugefügt  und  damit  die  Verengerungen 
der  Arterien,  welche  sonst  als  erste  Reaktion  auf  die  venöse  Stase  eintreten 
und  den  Druck  innerhalb  des  afficirten  Kapillarbezirks  herabsetzen,  aufge- 
hoben werden.  Druckerhöhung  und  Spannung  der  Geftisswandung  sind  es, 
welche  diese  Diapedese  bei  der  venösen  Stauung  erzeugen  (s.  Seite  31). 

Blutungen  treten  in  Folge  von  Verletzungen  nicht  nur  an  den 
äusseren  Körpertheilen^  sondern  auch  in  den  innern  Organen  durch 
harte^  mit  Kanten  und  Spitzen  versehene  Ingesta  oder  durch  feste  im 
Organismus  gebildete,  mit  Rauhigkeiten  besetzte  Konkretionen  auf; 
da  hier  die  stechenden,  schneidenden,  reibenden  Werkzeuge  in  der 
Gefässwand  eine  abnorme  OefFnung  schaffen ,  so  kann  über  die 
Art  dieser  Blutung  kein  Zweifel  bestehen,  Zerreissung  der  Gewebe 
durch  mechanische  Gewalten  fallen  auch  in  diese  Kategorie  der  Rhexis. 
In  anderer  Weise  erzielen  äussere  Einwirkungen  Gefässrupturen 
mittels  einer  Veränderung  des  Blutdruckes.  Die  trockenen  Schröpf- 
köpfe rufen  Blutungen  nicht  nur  in  den  tieferen  Schichten  der  Cutis, 
sondern  bis  tief  in's  Subkutangewebe,  ja  bis  in  die  darauf  folgende  Mus- 
kulatur eindringend  hervor.  Indem  der  aussen  auf  die  Haut  unmittel- 
bar und  auf  die  tieferen  Theile  mittelbar  wirkende  Druck  der  Atmo- 
sphäre vermindert  wird,  das  Blut  von  den  umliegenden  Theilen  gegen 
die  unter  vermindertem  Drucke  stehenden  hinströmt,  der  Rückstrom 
aber  innerhalb  des  Schröpfkopfhalses,  in  welchen  das  weiche  Gewebe 
eingesogen  wird,  behindert  ist,  kommt  eine  Drucksteigerung  zu  Stande, 
welche  zum  Blutaustritt  führt,  gerade  so  wie  die  Strangulation  der 
Glieder,  die  Einklemmung  einer  Hernie,  wenn  sie  andauert,  bewirkt, 
dass  die  venöse  Stauungshyperämie  in  hämorrhagische  Infiltration  über- 
geht. Die  Stärke  dieser  Hämorrhagie  richtet  sich  nach  der  Grösse 
des  Blutdruckes  einerseits,  nach  dem  Widerstand  der  Gefässe  anderer- 
seits; sie  wird  an  den  Gefässabschnitten  am  grössten,  welche  in 
lockerem  Gewebe  eingebettet,  von  aussen  am  wenigsten  gestützt  sind, 
an  den  Gefässen  des  lockeren  subkutanen,  submukösen  und  subserösen 
oder  auch  interstitiellen  Bindegewebes.  Man  hat  auch  die  Blutungen, 
welche  sich  bei  Bergbesteigern  und  LuftschifFern,  wenn  das  Barometer 
auf  400  mm  und  tiefer  gesunken  war^  an  Lippen,  Zahnfleisch,  Kon- 
junktiva  und  Rachenschleimhaut  einstellten,  auf  ein  ähnliches  Ver- 
hältniss,  nämlich  auf  eine  Steigerung  der  Differenz  der  Drücke,  welche 
auf  der  Innen-  und  der  Aussenseite  der  Gefässwand  lasten,  zurückzu- 
führen versucht.  Man  ist  weiter  gegangen  und  hat  die  Häufigkeit  der 
spontanen  Blutungen  des  Gehirns  und  der  Lungen  von  Zuständen  der 
Atmosphäre  abhängig  gemacht,  bald  behauptet,  dass  ein  niedriger, 
bald  dass  ein  hoher  Barometerstand  die  Blutungen  begünstigt.  Indess 
hängen  jene  Blutungen  bei  halbem  Atmosphärendruck  wahrscheinlich 
mit  der  gesteigerten  Wasserverdunstung,  der  Eintrocknung  der  Schleim- 
häute an  ihrer  Oberfläche  und  den  dadurch  erfolgenden  entzündlichen 
Reizungen  und  Einrissen  zusammen.  Die  Blutungen,  welche  beim 
Arbeiten  auf  dem  Boden  eines  Flusses  in  Schachten  mit  komprimirter 
Luft,  genauer  gesagt,  beim  raschen  Uebergang  aus  letzterer  (3 — 5 
Atmosphären)  in  die  gewöhnliche  Luft  in  den  Lungen  eintreten,  hängen 
vielleicht  mit  der  von  Hoppe-Seyler  demonstrirten  und  von  P,  Bert 
bestätigten  Entwicklung  des  absorbirten  Stickstoffgases  im  strömenden 
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Blute  und  der  dadurch  bewirkten  Verstopfung  und  Sperrung  der  Lungen- 
kapillaren zusammen.  Andererseits  hat  man  auch  zu  berück  sichtigen^  dass 
bei  Tauchern^  welche  durch  Glottisschluss  die  Lungenluft  abschliessend 
oder  mittels  eines  Apparates  gewöhnliche  Luft  über  dem  Wasserspiegel 
schöpfen^  durch  die  mächtige  Kompression  der  stark  belasteten  äussern 
Haut  das  Blut  mit  grosser  Gewalt  in  die  Lungengefässbahn  eingetrieben 
wird,  so  mächtig,  dass  dadurch  Lungenbiutung  entstehen  kann.  Im 
Vergleich  mit  diesen  Verhältnissen  erscheinen  aber  die  barometrischen 
Schwankungen  des  Luftdruckes  viel  zu  gering,  um  in  ähnlicher  Weise 
Differenzen  der  Belastung  der  Gefässe  herbeizuführen  und  die  Häufig- 
keit der  Blutungen,  namentlich  der  Hirnblutungen  zu  bedingen. 

Die  Blutungen,  welche  aus  inneren,  zunächst  im  Organismus 
selbst  liegenden  Verhältnissen  hervorgehen  und  den  Namen  der 
„spontanen^  erhalten  haben,  erfolgen  nicht  in  allen  Organen  mit  der- 
selben Leichtigkeit.  Diese  Differenz  beruht  wohl  in  Unterschieden 
der  Gefässeinrichtungen ,  welche  uns  grösstentheils  noch  nicht  hin- 
reichend bekannt  sind.  Die  Disposition  zu  Blutungen  tritt  am  stärksten 
an  den  Lungen  und  dem  Darm  hervor,  dann  folgen  das  Gehirn  mit 
seinen  weichen  Häuten  und  die  Retina,  die  Niere,  die  Uterusschleirahaut, 
die  übrigen  Schleimhäute,  das  lockere  Zellgewebe  und  die  serösen 
Membranen,  die  äussere  Haut,  Muskeln  und  Nerven.  Freilich  wird 
diese  absteigende  Ordnung  keineswegs  in  allen  Fällen  eingehalten.  So 
können  zahllose  Ekchymosen  auf  die  äussere  Haut  gänzlich  beschränkt 
bleiben,  wahrscheinlich  weil  die  Gefässaffektion  hier  allein  ihren  Sitz 
aufgeschlagen  hat.  Die  aufgestellte  Reihenfolge  hat  aber  doch  eine 
bedingte  Giltigkeit. 

Alle  Momente,  welche  den  venösen  Rückfluss  hemmen,  Kom- 
pressionen der  Venen  und  Obturationen,  Strangulationen  der  Organe, 
selbst  schon  heftige  andauernde  Kontraktionen  muskulöser  Membranen, 
welche  von  abführenden  Venen  durchbohrt  werden,  können  zu  Hämor- 
rhagien  in  den  zugehörigen  Kapillargebieten  führen.  Die  venöse  Stauung 
(Mitraliserkrankung)  hat  in  höheren  Graden  diesen  Effekt  in  den 
Lungen,  nicht  in  den  sichtbaren  Körpertheilen  oder  der  Leber,  die 
Pfortaderthrombose  führt  zu  Darmhämorrhagien,  die  Thrombose  der 
Sinus  der  Dura  mater  sehr  häufig  zu  multiplen  kapillären  Blutungen 
in  den  betreffenden  Gehirnabschnitten  (Cruveilhier),  die  Thrombose 
der  Vena  centralis  retinae  zur  Bildung  von  Extravasatflecken,  büschel- 
förmigen Extravasatstreifen  rings  um  die  Papilla  nervi  optici,  sowie 
längs  der  strotzend  gefüllten  und  geschlängelten  Venen  (Michel), 
während  die  Thrombose  der  Extremitätenvenen  fast  nur  unblutiges 
Oedem  zum  Gefolge  hat,  und  auch  die  Thrombose  der  Nierenvene  nur 
selten  Hämaturie  nach  sich  zieht.  Blutungen  in  den  Körpermuskeln 
und  ihrem  Bindegewebe  gehören  auch  bei  Krämpfen  derselben,  den 
epileptischen  Anfällen  z.  B.,  zu  den  grössten  Seltenheiten  und  erfolgen 
wohl  nur  im  Falle  wirklicher  Zerreissungen  des  Muskelgewebes.  Am 
Magen  dagegen  führen  heftige  Brechbewegungen  gar  nicht  selten  zur 
Ekchymosirung  und  zu  hämorrhagischen  Erosionen  (bekanntlich  ein 
ungemein  häufiges  Vorkommniss) ;  im  Darm  nimmt  wegen  dieser 
Muskelkrämpfe  die  Enteritis  so  leicht  den  blutigen  Karakter  an,  und 
auch  die  Uterusblutungen,  besonders  die  gefährlichen  Hämorrhagien 
bei    Fibromen    mögen   wohl    durch    solche    muskuläre  Zusammen- 
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schnürungen  der  Venen  bedingt  sein.  Selbstverständlich  kommt  aber 
bei  dieser  venösen  Stauung  in  Betracht^  ob  dieselbe  eine  vollständige 
oder  unvollständige^  ob  kollaterale  Abfuhr  in  ausreichendem  Maasse  vor- 
handen, ob  das  Organ  mit  kollateralen  Abzugswegen  versehen  ist  oder 
nicht.  Eine  Hauptsache  bleibt  aber  noch  die  Widerstandsfähigkeit  der 
Wandung  der  kleinsten  Blutgefässe  gegen  die  bei  der  venösen  Stauung 
gesteigerte  Belastung,  und  in  diesem  Punkte  giebt  es  Differenzen 
zwischen  den  einzelnen  Organen.  Lungen-  und  Hirnkapillaren  bieten 
ja  auch  schon  bei  Stauungen  ungewöhnlich  starke  Dehnungen  und 
Ausbuchtungen  dar. 

In  ähnlicher  Reihenfolge  tritt  die  Disposition  zu  Blutungen  bei 
den  arteriellen  Kongestionen  hervor;  die  Belastung  der  Gefässwand 
ist  auch  hier  verstärkt,  ihre  Durchlässigkeit  gesteigert.  Von  den  Ent- 
zündungen der  Organe  sind  es  wohl  die  Pneumonie  und  die  Encepha- 
litis, welche  sich  am  häufigsten  mit  kapillären  Blutungen  vergesell- 
schaften; nächstdem  zeigen  die  Nieren-  und  Darmentzündungen  die 
Neigung,  hämorrhagisch  zu  werden,  und  erst  dann  folgen  die  sonstigen 
Membranen  und  Parenchyme. 

Spontane  Blutungen  in  grösserer  Stärke,  lethal  verlaufende 
Hämorrhagien  erfolgen  am  häufigsten  durch  Störungen,  welche  un- 
mittelbar im  Cirkulationsapparat  auftreten  und  an  dem  Herzen,  den 
Arterien  und  den  Venen  zunächst  eine  unzweifelhafte  Ruptur  hervor- 
rufen. Bei  einer  gewissen  Anzahl  dieser  Fälle  gelingt  es,  als  die  Ver- 
anlassung der  Ruptur  eine  Erkrankung  der  Wandung  nachzuweisen, 
welche  die  Widerstandskraft  derselben  geschwächt  hat  (Aneurysmen 
des  Herzens  und  der  Arterien,  Varices) ;  die  Wand  ist  so  weit  ver- 
dünnt, auch  die  Stütze  seitens  des  Nachbargewebes  so  mangelhaft  ge- 
worden, dass  es  eines  weiteren  mechanischen  Momentes,  als  einer  un- 
bedeutenden momentanen  Steigerung  des  gewöhnlichen  Blutdruckes, 
gar  nicht  bedurfte.  Aber  in  anderen  Fällen  und  vielleicht  nicht  in  der 
Minderzahl  tritt  eine  Erkrankung  der  Gefässwand  nicht  deutlich  zu 
Tage.  Herz-  und  Aortenrupturen,  besonders  aber  die  Hirnhämorrhagie 
lassen  oft  die  unmittelbare  Veranlassung  anatomisch  nicht  evident  fest- 
stellen. Man  vermisst  selbst  an  der  Rupturstelle  deutliche  Struktur- 
veränderungen, welche  es  begreifen  Hessen,  warum  hier  die  Rhexis 
erfolgte,  so  namentlich  auch  bei  den  dissecirenden  Aneurysmen  der 
Arterienstämme  und  der  kapillären  Hirnarterien;  oder  man  findet  gleich- 
zeitig die  fettigen  und  sklerotischen  Degenerationen,  welche  die  Endo- 
arteriitis  karakterisiren,  jedoch  keineswegs  in  ungewöhnlicher  Stärke. 
Man  ist  daher  immer  wieder  auf  die  ursprüngliche  Vorstellung  hinge- 
lenkt worden,  dass  die  Gefässe  in  diesem  Falle  in  Folge  zu  starker 
Belastung,  mittels  aktiver  oder  passiver  Kongestion,  mittels  einer  Stei- 
gerung des  Herzimpulses  reissen.  Von  klinischer  Seite  ist  den  Fluxionen 
zum  Gehirn,  von  welchen  die  Apoplektiker  zunächst  betroffen  werden, 
die  Hauptschuld  bei  der  Hirnhämorrhagie  beigemessen  worden,  Schlag- 
anfälle sind  in  psychischen  Aufregungen,  während  heftiger  Körper- 
anstrengungen, im  Moment  der  starken  Aktion  der  Bauchpresse  während 
des  Stuhlganges  notorisch  aufgetreten.  Gewiss  ist  der  hierbei  erfol- 
genden Steigerung  des  arteriellen  Druckes  eine  grosse  Bedeutung  bei- 
zumessen. Aber  ebenso  sicher  ist  es,  dass  Hirnblutungen  auch  ohne 
solche  momentane  Veranlassung,  mitten  im  Schlaf  auftreten,  dass  sie 
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keineswegs  bei  der  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels^  welche  den  Druck 
in  den  Arterien  so  evident  steigert,  regelmässig  vorkommen.  Druck- 
zunahme und  Veränderung  der  Wandung  sind  hier  gleichzeitig  im 
Spiele,  gehen  bald  einander  parallel,  bald  fällt  dem  einen,  bald  dem, 
andern  Moment  die  Hauptrolle  zu.  Für  die  Betheiligung  der  Gefäss- 
erkrankung  spricht  die  Thatsache,  dass  die  Hirnblutungen  zum  aller- 
grössten  Theil  in  das  vorgerückte  Lebensalter  fallen,  in  welchem  auch 
die  Arteriendegenerationen  am  weitesten  verbreitet  sind.  Im  jugend- 
lichen Alter  habe  ich  eine  den  Tod  verursachende  Hirnhämorrhagie  nur 
bei  chronischen  Nierenerkrankungen  mit  Herzhjpertrophie  gesehen  — 
ein  anatomisches  Zeugniss  für  die  Bedeutung  der  Drucksteigerung. 
Besonders  lehrt  aber  die  statistische  Zusammenstellung,  welche  in  den 
letzten  Jahrzehnten  zuerst  von  Charcot  und  Bouchard  unternommen 
und  durch  Liouville,  Zenker,  Roth  u.  A.  bestätigt  wurde,  dass  in 
den  allermeisten  Fällen  von  Hirnblutungen  die  miliaren  Aneu 
rjsmen,  welche  an  diesen  Arterien  zuerst  von  Virchow  be- 
schrieben wurden,  in  grosser  Zahl  vorhanden  sind.  Ch.  und  B.  ver- 
missten  dieselben  unter  83  Fällen  in  keinem  einzigen,  nach  meinen 
und  Anderer  Erfahrungen  ist  die  Konstanz  nicht  so  absolut.  An  den 
frischen  miliaren  Aneurysmen  konnte  ich  nun  deutliche  Sprünge  in  der 
Media  nachweisen,  und  Virchow  hat  schon  Defekte  ihrer  Muskelfasern 
konstatirt;  Zellen-  und  Gewebswucherungen,  wie  sie  Ch.  und  B.  fanden, 
halte  ich  für  etwas  Sekundäres.  Die  partiellen  Einrisse  der  Media 
erfolgen  aber,  ohne  dass  mikroskopisch  eine  qualitative  Veränderung^ 
fettige  Degeneration  u.  s.  w.  wahrzunehmen  wäre,  ebensowenig,  wie 
die  Wandung  der  Aorta  in  dem  dissecirenden  Aneurysma  oder  im 
Falle  der  spontanen  Ruptur  eine  mikroskopische  ältere  Struktur- 
veränderung erkennen  lässt.  Mögen  auch  molekuläre  Veränderungen 
der  Media,  ihrer  physikalischen  Eigenschaften,  ihrer  Elasticität  z.  B. 
vorhanden  sein,  jedenfalls  entstehen  diese  Aneurysmen  in  Folge  einer 
relativ  zu  starken  Belastung,  einer  Sleigerung  des  arteriellen  Druckes,, 
und  somit  bleibt  auch  in  weiterer  Linie  für  die  Genese  der  Hirn- 
blutung die  Drucksteigerung,  die  arterielle  Kongestion  der  wesentliche^ 
in  manchen  Fällen,  wenn  die  Aneurysmen  fehlen,  der  einzige  Faktor, 
gerade  wie  bei  manchen  spontanen  Aorten-  und  Herzrupturen. 

Nicht  nur  die  Erweiterung  der  Gefässe,  besonders  der  Arterien^ 
führen  schliesslich  zur  Hämorrhagie,  sondern  auch  die  Verschliessungen 
und  die  Verstopfungen.  Bei  den  grossen  hämorrhagischen  Infarkten 
ist  der  Nachweis  dieser  groben  Veranlassung  gewöhnlich  leicht  zu 
führen.  Aber  auch  bei  denjenigen  Eckchymosen,  welche  zahllos  über 
den  Körper  zerstreut  sind,  gelingt  es  nicht  selten,  inmitten  jeder  ein- 
zelnen die  das  Kapillargefäss  verstopfende  Substanz  und  damit  die 
dyskrasische  Natur  der  ganzen  AfFektion  ad  oculos  zu  demonstriren. 
So  kann  man  oft  an  den  multiplen  kapillären  Blutungen  der  sep- 
tischen Affektionen  Verstopfungen  der  Kapillaren  und  kapillären 
Venen  mit  Mikrokokkuskolonien  nachweisen,  ebenso  bei  den  hämor- 
rhagischen Pocken  (Weigert)  nicht  nur  in  den  hämorrhagischen  Efflo- 
rescenzen  der  äussern  Haut,  sondern  auch  in  den  innern  Organen, 
Milz,  Nieren,  Lungen.  Auch  in  den  Retinalblutungen  (Roth,  Michel, 
Kahler)  ist  bei  septischer  Retinitis  central  oder  abseits  (Litten)  das 
mit  pilzlichen  Massen   verstopfte  Gefäss  nachgewiesen  worden ;  den- 
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noch  muss  hervorgehoben  werden,  dass  in  anderen  Fällen  evident  sep- 
tischer AlFektion  mit  Kapillarblutnngen  dieser  Nachweis  absolut  nicht 
gelingt  (Litten).  Namentlich  ist  dieser  Versuch,  Gefässverstopfungen 
nachzuweisen,  mir  wie  Anderen  in  Fällen  von  hämorrhagischen  Exan- 
themen missglückt,  welche  man  wegen  der  entzündlichen  Erkrankung 
der  Rachenorgane,  wegen  des  vorhandenen  Fiebers  und  des  Auftretens 
während  einer  Epidemie  als  hämorrhagische  Variola  oder  Scarlatina 
bezeichnen  durfte  ,  wenn  auch  die  typische  Dermatitis  fehlte.  Ceci 
hat  kürzlich  in  einem  solchen  Falle  das  Blut  auf  Kaninchen  geimpft, 
bei  ihnen  eine  weiter  übertragbare  Infektionskrankheit,  welche  durch 
multiple  Ekehymosen,  namentlich  der  Muskeln  zu  karakterisiren  war,  er- 
zeugt und  ihr  deshalb  den  Namen  ^hämorrhagische  Infektion"  gegeben. 
Mittels  der  Impfung  des  Blutes  in  einem  gleichen  Falle  von  Exanthem  habe 
ich  an  dem  geimpften  Thiere  nur  eine  intensive  Eiterung  und  schliess- 
lich eine  eiterige  Meningitis  im  Laufe  von  9  Tagen  hervorgerufen, 
konnte  also  etwas  Specifisches  in  dem  geimpften  Blute  nicht  nach- 
weisen. Fünf  Monate  später  wiederholte  sich  derselbe  Fall  und  kurze 
Zeit  nachher  brach  eine  richtige  Pockenepidemie  mit  zahlreichen  Fällen 
hämorrhagischer  Variola  aus ;  wahrscheinlich  war  auch  der  erste  ver- 
einzelte Fall  zu  den  Pocken  zu  rechnen.  Auch  noch  bei  andern 
dyskrasischen  Affektionen  gelingt  es,  inmitten  der  multiplen  Ekehymosen 
verstopfte  Gefässe  zu  erkennen.  Die  durch  Knochenverletzungen  er- 
zeugten zahllosen  Fettembolien  führen  zur  kapillären  Hämorrhagie  nur 
ausnahmsweise,  am  häufigsten  in  den  Lungen;  doch  bot  der  von  F. 
Busch  mitgetheilte  Fall  meiner  Beobachtung  zahllose  Ekehymosen 
in  der  Lunge,  im  Herzfleisch  und  im  Gehirn  dar,  welche  sämmtlich, 
so  weit  untersucht  wurde,  mit  Fett  verstopfte  Kapillargefässe  ein- 
schlössen. Gleichsinnig  war  der  Befund  an  den  Ekehymosen  der  Ge- 
hirnrinde, Pia  und  Retina  in  Czerny's  Beobachtungen  von  Fettembolie. 
Die  multiplen  Ekehymosen  in  der  Melanämie  lassen  ganz  gewöhnlich 
mit  schwarzer  Masse  verlegte  Kapillaren  auffinden.  Schwerer  gelingt 
€s  schon,  die  kapillären  Blutungen,  welche  in  der  Leukämie  vorkommen, 
mit  Gefässverstopfungen  in  Zusammenhang  zu  bringen,  da  der  Nach- 
weis von  Haufen  farbloser  Blutkörperchen  in  den  bezüglichen  Kapillar- 
gefässen,  wie  in  dem  von  Olli  vier  und  Ran  vi  er  beschriebenen  Falle, 
noch  nicht  zu  dem  Schluss  berechtigt,  dass  dieselben  schon  bei  voller 
Cirkulation,  noch  vor  der  Ekchymosirung  in  den  Kapillaren  fixirt  wur- 
den. Bei  sicherlich  verwandten  Afi'ektionen,  den  multiplen  Ekehymosen 
der  Cholämie  und  der  Phosphorvergiftung,  ist  bis  dahin  Kapillar  Ver- 
stopfung nicht  nachgewiesen  worden,  und  ebenso  wenig  ist  es  bis  jetzt 
geglückt,  in  der  Bright'schen  Krankheit  die  Ekehymosen,  mit  welchen 
die  albuminurische  Retinitis  beginnt  und  die  kapillären,  wie  die  grösseren 
Blutergüsse  des  Gehirns  auf  eine  Gefässverstopfung  zurückzuführen, 
so  dass  für  diese  zuletzt  erwähnten  dyskrasischen  Aff'ektionen  die  Frage 
offen  bleibt,  ob  die  Blutergüsse  nicht  durch  Wandveränderung,  durch 
lokale  oder  allgemeine  Blutdrucksteigerung  erzeugt  werden.  Hiernach 
können  wir  heutigen  Tages  schon  für  eine  Reihe  von  Fällen  mit  ver- 
breiteter, kapillärer  Blutung,  welche  früher  in  die  Kategorie  der  hä- 
morrhagischen Diathese  oder  der  Blutdissolution  u.  s.  w.  mit  einbe- 
zogen wurden,  den  Nachweis  führen,  dass  sie  ebenfalls  auf  mechanischem 
Wege,  durch  Verstopfung  kleinster  Gefässe  mit  indifferentem  oder  auch 
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mit  einem  besonders  gearteten,  septischen  Material  zu  Stande  kommen. 
Wir  dürfen  die  Hoffnung  hegen,  dass  es  auch  noch  in  anderen  hämor- 
rhagischen Affektionen  dyskrasischen  Ursprungs,  anderen  hämatopathi- 
schen  Hämorrhagien  gelingen  wird,  ähnliche  Ablagerungen  als  Ur- 
sache der  Blutung  greifbar  zu  demonstriren,  und  wollen  in  dieser 
Beziehung  auf  die  körnigen  und  die  hyalinen  Thromben,  weiche  eben- 
falls fortgeschleppt  werden  und  kleinste  Gefässe  verstopfen  können, 
hinweisen  (s.  Kap.  VI). 

Der  experimentelle  Beweis  dafür,  dass  durch  Einbringen  differenter 
Substanzen  in  den  Blutstrom  der  Thiere  multiple  Hämorrhagien  hervorzu- 
rufen sind,  ist  schon  seit  langer  Zeit  durch  Gaspard's  bekannte  Versuche 
mit  fauligen  Substanzen  geliefert  worden.  Zahlreiche  Wiederholungen  und 
Modifikationen  derselben  ergaben  die  volle  Bestätigung,  Gleichzeitig  mit 
Gaspard  zeigte  Cruveilhier,  dass  die  verschiedensten  reizenden  Substanzen, 
Tabak,  Tinte,  Alkohol,  in  die  Blutbahn  gebracht  und  den  Geweben  zugeführt, 
hämorrhagische  Infiltrationen  in  denselben,  in  Muskeln,  Lungen,  Herz,  Milz, 
Gallenblase,  Unterhautgewebc ,  namentlich  im  Digestionstraktus  hämor- 
rhagische Oedeme  und  Sekretionen  erregen.  Virchow  hat  schon  im  Jahre  1847 
nach  der  Injektion  von  filtrirter  fauliger  Flüssigkeit,  welche  aus  Fibrin  ge- 
wonnen war,  in  den  Nieren  neben  Blutextravasaten  „kleine  weisse  Knoten 
aufgefunden,  welche  sich  als  Exsudate  in  die  Harnkanälchen  auswiesen", 
wahrscheinlich  die  uns  heute  so  viel  beschäftigenden  mikrokokkischen  Ab- 
lagerungen. Man  versuchte  auch  die  eigentliche  Materia  peccans  aus  den 
schädlichen  Flüssigkeiten  experimentell  zu  isoliren.  Das  in  dieser  Beziehung 
von  Gaspard  zunächst  hingestellte  Ammoniak  hat  sich  durch  Frerichs^ 
und  0.  Weber's  Experimente  nicht  als  das  eigentlich  Wirksame  erwiesen; 
dagegen  war  Schwefelwasserstoff  haltiges  Wasser,  weniger  Schwefel  ammonium, 
gut  geeignet ,  Ekchymosen  zu  schaffen ,  während  die  Buttersäure  versagte 
(0.  Weber).  Namentlich  hat  man  aber  dem  Blute  alle  möglichen  Salz- 
lösungen einverleibt  in  der  Hoffnung,  den  Faserstoff  dadurch  ungerinnbar 
zu  machen  und  so  die  richtige  Dissolution  des  Blutes ,  diejenige  Dyskrasie 
herzustellen,  welche  das  Wesen  des  Skorbuts  ausmachen  sollte;  der  Erfolg 
dieser  Experimente  war  nur  negativ.  Magen die's  bekannter  Versuch  war 
das  Erzeugniss  desselben  Gedankenganges;  die  fortgesetzte  fleissig  wieder- 
holte Defibrinirun^  des  Aderlassblutes  und  Reinjektion  desselben  hatte  in 
der  That  ein  positives  Resultat;  zahlreiche  kapilläre  Blutungen  erschienen, 
und  Magendie  bemühte  sich,  die  Art  der  Strömung  eines  gänzlich  defibri- 
nirten  Blutes  theoretisch  zu  entwickeln.  Auch  dieses  Bemühen  ist  für  die  hämor- 
rhagische Diathese  des  Menschen  unfruchtbar  geblieben,  da  ein  derartiger  Fibrin- 
mangel den  obigen  Krankheiten  nicht  zukommt.  Ausserdem  können  wir  auf 
Grund  der  neuesten  Injektionsversuche  von  Arm.  Köhler  wohl  behaupten, 
dass  trotz  aller  Mühe  in  Magendie's  Versuchen  Gerinnungen  und  dadurch 
Gefässverstopfungen  doch  herbeigeführt  wurden,  da  mittels  der  künstlichen  De- 
fibrinirung  das  Blut  gerade  stark  mit  Gerinnungsferment  beladen  wurde  und  bei 
der  Rückkehr  in  die  Blutbahn  des  Thieres  hier  Gerinnungen  bewirken  musste-. 

Die  Injektionen  indifferenter  Substanzen,  namentlich  der  Fette  (Virchow, 
Bergm  ann  u.  A.),  hatten  nur  in  seltenen  Fällen  bei  Thieren  einen  Blutaustritt 
zur  Folge ;  auf  Grund  des  vorliegenden  Materials  kann  aber  noch  nicht  der 
von  Bergmann  aufgestellte  Satz  als  begründet  gelten,  dass  diese  Aus- 
nahmen zu  Stande  kommen ,  wenn  und  weil  das  injicirte  Fett  ein  verun- 
reinigtes ist  und  reizende  Eigenschaft  besitzt.  Vielleicht  handelt  es  sich  bei 
der  die  Fettembolie  komplicirenden  Blutung  in  menschlichen  wie  in  thierischen 
Organen  doch  um  einen  mechanischen  Effekt,  um  eine  ungewöhnliche  Steige- 
rung der  lokalen,  durch  die^  Verstopfung  veranlassten  Cirkulationsstörung, 
abnorme  Gefässinnervationen  oder  um  Wandveränderungen. 
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Unter  den  zahllosen  Giften  aus  dem  Pflanzenreich  kennen  wir 
kein  einziges,  welches  allgemeine  multiple  Ekchymosen  regelmässig 
hervorzurufen  im  Stande  wäre.  Wohl  brachte  bei  Thieren  das  Strychnin 
nach  S.  Mayer  im  Magen  Sugillationen  hervor,  nach  der  Darreichung 
von  Chinin  hat  Gouchet,  nach  Tinctura  Benzoes  und  Balsamum  Co- 
paivae  haben  Tilbury  Fox  und  Andere  Blutextravasationen  an  der 
hyperämisch  gewordenen  Haut  auftreten  sehen.  Indess  bilden  diese 
Wirkungen  der  genannten  Arzneimittel  grosse  Ausnahmen.  Auch  unter 
den  giftigen  Gasen  (Kohlenoxyd,  Chloroform  etc.)  hat  keines  eine  spe- 
cifische  Beziehung  zur  Hämorrhagie,  so  sehr  sie  auch  den  Gefässapparat 
afficiren  mögen.  Dagegen  ist  das  Schlangengift  im  Stande,  an  dem 
verletzten  Körpertheil  regulär,  aber  auch  im  Darm  und  andern  Organen 
Blutungen  zu  veranlassen.  Es  schliessen  sich  analoge  hämorrhagische 
Zustände  an,  welche  dem  Milzbrand,  den  septischen  Infektionskrank- 
heiten, der  Cholera,  der  Pest^  dem  gelben  Fieber  zukommen;  die  Ekchy- 
mosirungen  sind  ja  auch  das  karakteristische  Phänomen  des  Petechial- 
typhus und  pflegen  in  geringeren  Graden  den  Abdominaltyphus  zu  kom- 
pliciren.  Zymotische  Substanzen  oder  Fermentkörper  scheinen  es  hier- 
nach zu  sein,  welche  hier  die  hämorrhagische  Diathese  erzeugen.  Wie 
sie  aber  wirken,  ob  sie  das  Blut  verändern  und  Verstopfungen  der 
Kapillaren  bilden,  oder  ob  sie  die  Gefässwandung,  sei  es  in  ihrer 
Struktur  oder  in  der  Funktion  ihrer  muskulären  und  nervösen  Apparate 
afficiren^  um  darüber  zu  urtheilen ,  müssten  wir  im  Besitz  eines  ganz 
anderen  thatsächlichen  Materials  sein,  als  wir  es  gegenwärtig  bei  diesen 
Infektionskrankheiten  trotz  aller  neuesten  Errungenschaften  für  die 
Theorie  ihrer  parasitären  Natur  aufweisen.  Frisch  excidirte  Hautstück- 
chen mit  typhösen  Petechien  von  mehrstündigem  Bestand  haben  P.  Meyer 
und  ich  vor  kurzem  untersucht^  aber  nichts  Besonderes  im  Lumen  oder 
den  Gefässwandungen  nachweisen  können. 

Unter  den  mineralischen  Giften  ist  bis  jetzt  eine  hämorrhagische 
Wirkung  nur  für  den  Phosphor  und  das  Jodkalium  bekannt  geworden. 
Ricord  sah  nach  jeder  Darreichung  des  Jodkalium  bei  einem  Syphi- 
litischen Purpuraflecke  an  der  Schenkelhaut  auftreten  und  Tilbury 
Fox,  A.  Fournier,  Thin  haben  ähnliche  Fälle  in  neuester  Zeit 
erwähnt^  Virchow  sah  bei  einer  Krebskranken  nach  reichlicherem 
Gebrauch  von  Jod  Blutungen  aus  dem  Zahnfleisch  und  den  Genitalien 
erfolgen.  Jedenfalls  sind  diese  Blutungen  auch  nur  seltene  Folgen  des 
Jodgebrauchs,  zu  ihrem  Eintritt  ist  irgend  eine  besondere  Empfänglichkeit 
des  Organismus  erforderlich;  trotzdem  müssen  sie  aber  unser  Interesse 
schon  deswegen  erregen,  weil  sie  nur  als  kleine  kapilläre  Blutungen 
gerade  an  denselben  Körperstellen  wie  die  Blutungen  bei  der  hämor- 
rhagischen Diathese,  bei  den  sog.  skorbutischen  Krankheiten,  auftreten. 

Die  Grenzen  zwischen  dem  eigentlichen  Skorbut  und  der  hämor- 
rhagischen Purpura  oder  dem  Morbus  maculosus  Werlhofii  sind 
bekanntlich  nicht  scharf  zu  ziehen.  Ebenso  ist  es  bei  der  Variabilität 
der  Krankheitsfälle  nicht  zu  entscheiden ,  vielleicht  aber  auch  nur  ein 
müssiger  Streit,  ob  von  der  eigentlichen  hämorrhagischen  Purpura  noch 
eine  Peliosis  rheumatica  (Schönlein)  deswegen  zu  scheiden  ist,  weil 
bei  ihr  rheumatische  Schmerzen  in  den  Gliedern,  namentlich  um  die 
Gelenke  (selbst  mit  Oedemen)  die  hämorrhagische  Hauterkrankung  kom- 
pliciren  oder  gar  überwiegen.    Das  Imponirende  liegt  in  diesen  Fällen 
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bei  Lebzeiten  in  den  multiplen  Ekchymosen  der  äusseren  Haut;  sowie  der 
sichtbaren  Schleimhäute,  namentlich  des  Zahnfleisches  bei  den  stärkeren 
Erkrankungen,  der  Beginn  gewöhnlich  an  den  Unterschenkeln.  Bei  der 
anatomischen  Untersuchung  erscheinen  im  Unterhautgewebe,  in  den  Fas- 
cien,  den  serösen  Häuten,  den  Muskeln,  dann  namentlich  noch  in  den 
Lungen  und  im  Gehirn,  gewöhnlich  in  der  weissen  Substanz,  die  Ekchy- 
mosen in  grosser  Zahl,  während  grössere  Blutergüsse  fehlen,  wohl  aber 
bestehende  Entzündungen  (Perikarditis)  einen  evident  hämorrhagischen 
Kai  akter  darbieten,  sowie  fiuch  bei  Lebzeiten  schon  Nasenbluten, 
blutige  Darmentleerungen  und  blutiges  Erbrechen,  oder  auch  blutige 
Ausscheidungen  aus  den  Genitalien  erfolgen  können.  In  einzelnen 
Fällen  von  Endocarditis  chronica  oder  acuta  (Rigal  und  Cornil, 
Litten),  erschienen  die  Hämorrhagien  in  der  äussern  Haut  so  massen- 
haft und  ausgedehnt,  dass  dieselbe  wie  eine  Leopardenhaut  gefleckt 
wurde.  Die  hämorrhagischen  Stellen  sind  in  der  Regel  von  entzünd- 
lichen Infiltrationen  frei,  aber  ausnahmsweise  entwickeln  sich  doch  in  den 


Fig.  1. 


Dikroter  Puls  an  3  Tagen  einer  Purpura  hämorrhagica,  Körpertemperatur  zwischen  38^  und  39'^. 
a  Unterdikrotin,  b  Dikrotin,  c  Ueberdikrotin.    Nach  Lorain. 

dunkelrothen  Flecken  an  der  äussern  Haut  Bläschen,  Papeln  (Liehen  livi- 
dus),  selbst  Quaddeln,  wie  in  der  Urtikaria  (Purpura  urticans),  und  Pem- 
phigusblasen  (Rigal  und  Cornil),  und  ausserdem  ödematöse  Infiltra- 
tionen oder  auch  tiefer  liegende  Herdchen  als  Erythema  nodosum.  Die 
Erscheinungen  des  Jodismus  an  der  Haut  sind  nun  aber  den  eben 
geschilderten  gar  nicht  imähnlich,  einer  Gruppe  von  Dermatosen  ange- 
hörig (Auspitz),  welche  man  in  neuerer  Zeit  als  Angioneurosen 
bezeichnet.  Gerade  dem  Jod  wird  von  Rose  auf  die  sorgfältige 
Beobachtung  einer  durch  Einspritzung  in  die  Ovariencyste  hervor- 
gerufenen Jodintoxikation  hin  die  Wirkung  zugeschrieben,  krampfhafte, 
einige  Tage  bestehende  Kontraktionen  der  kleinen  Arterien  (kalte  Haut 
mit  cyanotischen  Flecken,  Urinverminderung)  hervorzurufen,  welche 
später  einer  Gefässparalyse  (heisse  Haut  mit  lebhafter  Röthung,  aber 
keine  Zunahme  der  Körpertemperatur)  Platz  macht.  Es  ist  wohl  denk- 
bar, dass  bei  den  skorbutischen  Krankheiten  solche  Erregungen  der  vaso- 
motorischen Apparate  Ekchymosen  nach  Art  der  kapillären  Embolien 
hervorrufen;  wenigstens  deuten  die  Verhältnisse  des  Pulses,  der  exqui- 
site Dikrotismus,  welchen  Lorain  bei  fast  fieberlosem  Verlauf  einer 
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Purp,  haemorrh.  vorfand,  auf  eine  ganz  ungewöhnliche  Abnahme  der 
arteriellen  Spannung  (Fig.  1).  Fasst  doch  auch  die  Anschauung  immer 
mehr  Wurzel^  dass  die  Hautinfiltrationen  in  der  Urtikariaquaddel  von 
ungleichmässigen  Kontraktionen  der  kapillären  Arterien  und  kollate- 
ralen Hyperämien  in  den  Bezirken  der  Nachbararterien  hervorgebracht 
werden.  Die  Erhöhung  des  Gefässtonus  mag  in  den  skorbutischen 
Affektionen  immerhin  noch  auf  dyskrasischem  Wege  als  primäre  Ver- 
änderung des  Blutes,  welche  durch  unzweckmässige  Ernährung,  durch 
zu  lange  dauernden  Genuss  von  gesalzenem  Fleisch,  durch  Mangel  der 
Vegetabilien,  namentlich  der  Pflanzensäuren,  der  Kalisalze,  des  Fettes 
in  der  Nahrung,  durch  schlechte  Luft  veranlasst  wird,  zu  Stande  kom- 
men. Es  bleibt  sogar  unbenommen,  mit  einigen  neueren  französischen 
Autoren  das  eigentliche  Agens  als  einen  Giftstoff  anzusehen  und  das 
endemische  Auftreten  des  Skorbutes  von  einem  Miasma  abhängig  zu 
machen.  Die  Frage  nach  den  kausalen  Momenten  ist  leider  immer 
noch  nicht  gelöst  und  auch  die  vielfachen  Publikationen  und  Diskus- 
sionen, welche  die  zahlreichen  Skorbutendemien  behandelten,  die  in 
Paris  während  der  Belagerung  1870—71  unter  den  Truppen,  besonders 
den  auf  aen  Forts  gelegenen,  zum  Ausbruch  kamen,  haben  die  Frage 
nicht  spruchreifer  gemacht. 

In  der  Voraussetzung,  dass  die  skorbutischen  AfFektionen  eine  wahre 
Blutdissolution  darstellten ,  hat  man  das  ergossene ,  wie  das  durch  Aderlass 
gewonnene  Blut  genauer  studirt,  es  erschien  blässer,  dünnflüssiger,  aber  wohl 
nur  in  Folge  der  zahlreichen  Blutverluste.  Namentlich  erwartete  man 
mangelhafte  Gerinnung  und  Verminderung  des  Faserstoffs.  Diese  Erwartung 
beherrschte  die  Geister  sogar  in  dem  Maasse,  dass  Becquerel  und  Rodler 
zum  skorbutischen  Blute  die  Fälle  rechneten,  welche  eine  Verminderung  des 
Fibrins  unter  27oo  ergaben,  obwohl  die  betreffenden  schweren  Erkrankungen 
den  Erscheinungen  nach  gar  nicht  zu  den  skorbutischen  Aflfektionen  gehörten. 
Die  Fibrinverminderung  hat  sich  als  ein  Axiom  gehalten,  obwohl  Becquerel 
und  Rödler  sogar  in  dem  Blut  eines  einzigen  richtigen  Skorbutfalles  mehr 
wie  27oo  Fibrin  fanden.  In  neuerer  Zeit  hat  Chalvet  8— 4°/oo  auf  der  Höhe 
der  Krankheit,  die  Blutkörperchen  63  — lOO^/oo,  also  vermindert,  dagegen 
haben  Be cquerel  und  Rödler  152  — 176,  somit  vermehrt,  den  Eiweissgehalt 
zu  72o/oo,  also  normal  gefunden.  Uskow  fand  3,5  —  4,7  Millionen  rothe  und 
20—47  Tausend  weisse  Körper  im  Kubikmillimeter  skorbutischen  Blutes. 
Sonstige  qualitative  oder  quantitative  Veränderungen  sind  bis  jetzt  nicht 
aufgefunden.  Prussak  hat  aber  Fröschen  und  Kaninchen,  um  Skorbut  zu 
erzeugen,  starke  Kochsalzlösungen  (10 — 25  o/o)  wiederholt  injicirt  und  erhielt 
Blutungen  im  subkutanen  und  intermuskulären  Gewebe,  auch  in  den  Lungen 
und  Nieren ,  sowie  mikroskopisch  die  Diapedese.  C  o  h  n  h  e  i  m  hat  diese 
Resultate  an  Salzfröschen  nicht  erhalten.  Nach  meinen  Erfahrungen  treten 
zu  gewissen  Jahreszeiten  bei  den  Fröschen  zahlreiche  Ekchymosen  mit  grosser 
Leichtigkeit  ein ,  eine  specielle  Beziehung  derselben  zum  Kochsalzgehalt  des 
Blutes  liegt  wohl  nicht  vor,  eher  ist  der  Wasser  vertust  des  Blutes  in  jener  Art 
8alzbehandlung  ein  wesentlicher  Faktor.  —  Von  den  französischen  Autoren 
(Broussais)  sind  in  früherer  Zeit  auch  die  hämorrhagischen  Herde  des 
Skorbuts  zu  den  Entzündungen  gerechnet  worden  und  Cruveilhier  hat, 
weil  der  Aderlass  sich  als  ein  wirksames  Gegenmittel  erwies,  diese  Ansicht 
gestützt  und  dahin  präcisirt,  dass  die  „hämorrhagische  Krankheit"  eine 
hämorrhagische  Kapillarplilebitis  darstelle.  Diese  Auffassung  scheint,  obwohl 
sie  verloren  und  vergessen  war,  zu  neuem  Dasein  berufen,  wenn  sich 
Uskow's  Angaben  bestätigen,  dass  im  skorbutischen  Zahnfleisch  und  Periost 
die  Gefässe,  und  zw^ar  die  Kapillaren  und  Arterien  mit  rothen,  namentlich 
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weissen  ßlutkörperclien  vollstopfen,  ihr  Endothel  aufschwillt  und  kugelig 
wird,  und  gleichzeitig  Nester  von  G-ranulationszellen ,  sogar  Eiesenzellen 
wenigstens  im  Periost  erscheinen.  Eine  Unterstützung  finden  diese  Angaben 
schon  in  der  kurz  vorausgegangenen  Mittheil nng  von  Kidd:  Zweifelhafte 
„Hämophilie"  bei  einem  6jährigen  Knaben,  wiederkehrende  Blutungen, 
namentlich  des  Mundes,  starke  Vermehrung  der  farblosen  Blutkörperchen 
=  1:3  rothen  (Leukämie  ?) .  Fettherz,  Proliferation  der  Endothelzellen  der 
kapillaren  Gefässe,  am  stärksten  in  den  kapillaren  Venen;  in  den  Arterien  da- 
gegen auch  Veränderungen,  anscheinend  Theilungen  der  Muskelzellen  der  Media. 

In  den  skorbutischen  Krankheiten  tritt  die  nervöse  Natur  durch- 
aus nicht  offen  zu  Tage.  Sie  befallen  nicht  selten  Männer  im  kräf- 
tigsten Lebensalter ,  welche  durchaus  nichts  von  einer  besonderen  Er- 
regbarkeit ihres  Nervensystems  wissen.  Sind  bei  der  Erzeugung  der 
lokalen  Cirkulationsstörungen  die  Gefässnerven  mit  im  Spiele,  so  können 
es  wohl  nur  ihre  in  den  peripherischen  Gefässbezirken  oder  schon  in 
der  Gefässwand  selbst  gelegenen  Abschnitte  sein,  welche  von  der  Noxe 
betroffen  werden.  Freilich  ist  in  neuerer  Zeit  durch  Couty  der  Ver- 
such gemacht  worden,  eine  Art  der  Purpura,  diejenige,  welche  sich 
durch  plötzliches  Eintreten  unter  Erbrechen  und  Koliken,  sowie  durch 
schmerzhafte  Oedeme  an  den  Gelenken — einen  Symptomenkomplex,  auf 
dessen  Eigenthümlichkeit  schon  Henoch  hingewiesen  hatte  —  aus- 
zeichnet, auf  einen  nervösen  Ursprung  zurückzuführen  und  wegen  der 
Verwandtschaft  mit  den  gastrischen  Krisen  in  derColica  saturnina  als  eine 
vasomotorische  Neurose  mit  dem  Krankheitssitz  im  Sympathicus  hin- 
zustellen. Deutlicher  tritt  dagegen  bei  der  Klasse  von  Hämorrhagien, 
welche  wir  jetzt  anreihen,  der  nervöse  Karakter  zu  Tage.  Man  hat  sie 
schon  längere  Zeit  mit  Recht  als  neuropathische  bezeichnet.  Durch- 
schnittlich könnte  man  sie  auch  als  reflektorische  oder  durch  die  Nerven- 
centren  vermittelte  karakterisiren.  Ihr  physiologisches  Vorbild  liegt  in 
der  menstrualen  Blutung,  welche  ja  kaum  anders  aufgefasst  werden  kann, 
wie  als  ein  Produkt  einer  reflektorischen  Gefässerregung  des  Uterus, 
welche  durch  die  Ovulation  hervorgerufen  wird.  Kongestionen,  welche 
sich  namentlich  durch  Schmerzen,  gewöhnlich  Kreuzschmerzen  ankün- 
digen, gehen  voraus,  dabei  allgemeine  nervöse  Beschwerden,  wie 
Schwindel,  Ohrensausen,  Kopfschmerzen,  Nausea  und  Koliken,  um 
wiederum  zu  schw^inden  im  Momente,  wo  der  Bluterguss  erfolgt  ist, 
nicht  etwa,  weil  ein  Uebermass  von  Blut  dadurch  entfernt,  das  Ge- 
fässsystem  wie  von  einer  Last  befreit  wurde  —  dafür  ist  die  ergossene 
Menge  ja  viel  zu  gering  —  sondern  weil  die  vasomotorische  Erregung 
erloschen,  der  erregende  Vorgang  abgelaufen  ist.  Liegen  Hindernisse  in 
den  Genitalorganen  vor,  welche  die  menstruellen  Blutungen  unter- 
drücken, so  erfolgen  nichts  desto  weniger  die  periodischen  Erregungen 
des  Gefässsystems,  schmerzhafte  W^allungen,  unter  welchen  an  gewissen 
Stellen,  deren  Gefässe  relativ  widerstandsunfähig  sind,  in  der  Schleim- 
haut der  Nase,  dem  Zahnfleisch  und  Zahnalveolaren,  den  Respirations- 
wegen Blutungen  erfolgen  können,  welche  dann  als  supplementäre 
Blutungen  oder  Menstruationsmetastasen  bezeichnet  und  sogar  als 
wirklich  kompensatorische  in  den  Fällen  begrüsst  werden,  in  welchen 
die  allgemeinen  Beschwerden  mit  ihnen  aufhören,  was  allerdings  nicht 
immer  der  Fall  ist.  Ob  die  Blutung  am  natürlichen  Ort  durch  die 
Uterusschleimhaut   oder  bei  diesen   metastatischen  Blutflüssen  durch 


Neuropatli.  Blutungen.    Hämatliidrosis.  Hämophilie. 


91 


Khexis  oder  Diapedese  erfolgt  ^  darüber  können  wir  anatomischerseits 
nichts  aussagen^  nur  spricht  alles  für  eine  Gefässdilatation  nervösen 
Ursprungs ,  analog  derjenigen  der  aktiven  Kongestion.  Aehnliche 
Wallungen^  auf  Erregungen  der  lokalen  Gefässnerven  beruhend,  sind 
es  auch,  welche  die  mit  einer  gewissen  Regelmässigkeit  wiederkehren- 
den „habituellen"  Hämorrhoidalblutungen  der  Analschleimhaut  veran- 
lassen. Uterusblutungen,  welche  bei  gutartigen  Uterustumoren,  den 
Fibroiden  und  Polypen ,  von  Zeit  zu  Zeit  eintreten ,  mögen  ebenfalls 
mit  Uteruskontraktionen  und  Kongestionen  nervösen  Ursprungs  im  Zu- 
sammenhang stehen.  Verneuil  hat  auf  sekundäre  Kongestionen, 
welche  in  veränderten  Theilen  plötzlich  auftreten  und  Blutungen  ver- 
anlassen, aufmerksam  gemacht  und  ihnen,  da  sie  unter  grosser  Schmerz- 
haftigkeit  sich  einstellen,  einen  neuralgischen  Ursprung  zugeschrieben. 
Andererseits  will  Marrotte  Neuralgien  der  Becken- Lendennerven 
ohne  lokale  Uteruserkrankungen  als  die  Quelle  von  Metrorrhagie,  ja 
sogar  von  der  Haematocele  recto-uterina,  weil  jene  diesen  vorausgehen 
und  mit  der  Blutung  nachlassen,  aufgefasst  wissen. 

Die  nervöse  Natur  der  Blutungen,  welche  ausserhalb  der  Becken- 
organe auftreten,  als  Hautblutungen,  Epistaxis,  Blutbrechen,  Darm- 
blutungen, Hämaturie,  Zahnblutungen,  blutige  Thränen,  Blutungen  aus 
den  Brustdrüsen,  aus  Wunden  und  Tumoren  erscheinen,  prägt  sich  be- 
sonders noch  durch  zweierlei  Verhältnisse  aus,  erstens  dadurch,  dass 
sie  in  ganz  bevorzugter  Weise  bei  weiblichen  Individuen  vorkommen, 
welche  an  Hysterie  mit  oder  ohne  Menstruationsstörungen  leiden, 
zweitens  darin,  dass  ihrem  Auftreten  heftige  Erscheinungen  im  Ner- 
vensystem überhaupt,  namentlich  psychische  Affekte,  epileptische  An- 
fälle, Zornanfälle,  Schwindel  oder  Ohnmächten  unmittelbar,  oft  wohi 
als  veranlassende  Momente  vorausgehen.  Eine  Form  dieser  neuropa- 
thischen  Blutungen,  welche  als  Wunder  (Stigmatisation)  angestaunt 
und  daher  auch  zum  Wunderthun  benutzt  wurden,  das  Blutschwitzen 
oder  die  Hämathidrosis,  ist  wohl  nur  in  2  Fällen  bei  Männern  von 
Wilks  und  Tittel  beobachtet  worden,  in  jenem  als  Komplikation  von 
Tetanus,  in  diesem  hervorgerufen  durch  eine  Gemüthserschütterung  in 
Folge  einer  körperlichen  Züchtigung.  Dass  das  Blut  durch  die  Oeff- 
nungen  der  Schweissgänge  an  der  Hautoberfläche  zu  Tage  gefördert  wer- 
den kann,  darüber  kann  nach  den  Untersuchungen  von  Tittel  und  Wagner 
kein  Zweifel  bestehen ;  in  anderen  Fällen  sind  es  Purpuraflecke,  also  wirk- 
liche Ekchymosen,  welche  mit  hysterischen  oder  epileptischen  Anfällen 
auftreten.  (Latour,  Gendrin,  Rengade  und  Reynaud.)  Hu ss' Kranke 
konnte  die  Hautblutungen  sogar  willkührlich  hervorrufen,  sie  brauchte 
nur  mit  ihren  Hospitalgenossen  Streit  anzufangen. 

Diesen  neuropathischen  hämorrhagischen  Diathesen  reiht  sich 
gewiss  die  Bluterkrankheit,  Hämophilie  oder  Hämorhaphilie,  des- 
wegen an,  weil  bei  den  Blutern  spontane  Blutungen  sehr  oft  an  denselben 
Körpertheilen  (Nasen-  und  Mundschleinohautblutungen  am  häufigsten) 
vorkommen,  wie  bei  der  neuropathischen  hämorrhagischen  Diathese,  weil 
dieselben  ferner  oft  durch  psychische  Erregungen,  selbst  epileptische 
Konvulsionen,  mindestens  Schwindel,  Herzklopfen  und  Kongestionen 
zum  Kopfe  eingeleitet  werden.  Freilich  treten  noch  besondere  Momente 
hervor.  Bei  keiner  andern  Form  der  hämorrhagischen  Erkrankungen 
ist  die  Blutung  so  unstillbar,  daher  die  grosse  Lebensgefahr,  daher 
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der  Umstand^  dass  bei  den  Hämophilen  so  leicht  grössere  Extravasat- 
geschwülste,  Hämatome^  sich  in  den  Weichtheilen  bilden;  und  zwar 
handelt  es  sich  keineswegs  um  Verletzungen  grösserer  Gefässe^  sondern 
ganz  gewöhnlich  nur  um  parenchymatöse  Blutungen,  Verblutungen  bei 
der  Zahnextraktion^  Beschneidung^  Schieloperationen^  Zerreissung  des 
Hymen,  oder  um  Risswunden,  während  reine  Schnittwunden,  auch 
die  Verletzung  der  weiblichen  Genitalien  bei  der  Geburt  und  die 
Menstruation  gewöhnlich  nicht  die  Gefahr  einer  grösseren  Blutung 
bringen.  Der  nächstliegende  Gedanke,  dass  die  Blutung  unstillbar 
sei,  weil  das  ergossene  Blut  nicht  gerinne,  war  bald  durch  die  direkte 
Beobachtung  des  aufgefangenen  Blutes  widerlegt.  Ebenso  wenig  er- 
füllte sich  bei  der  mikroskopischen  und  chemischen  Untersuchung  die 
Erwartung,  das  Blut  verändert,  den  FaserstofFgchalt  vermindert 
zu  finden.  Heyland  fand  Fibrin  5^/oo,  Gavoy-Ritter  2,6  und 
Otte  4,3.  Damit  erlangte  die  Ansicht  das  Uebergewicht,  dass  die 
Wandungen  des  Cirkulationsapparates  verändert  sein  müssten.  In 
einzelnen  Fällen  fand  man  die  Wandungen  der  Arterien  sehr  dünn 
(Ho 0 per,  Liston,  Fischer),  auch  mit  fettigen  Degenerationen  be- 
setzt (Blagden,  Virchow),  am  Herzen  wiederholt  eine  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels  bei  Dünnwandigkeit  des  rechten  (Schönlein, 
Schneider,  Gavoy).  Virchow  legt  noch  ein  besonderes  Gewicht 
auf  seine  Beobachtung,  dass  bei  einem  24jährigen  Bluter  die  Aorta 
nicht  nur  dünnwandig,  sondern  auch  sehr  eng,  fast  von  kindlicher 
Dimension  und  dabei  sehr  elastisch  war,  während  die  kapillaren  Ge- 
fässe  keine  Veränderung  zeigten.  Die  zu  engen  elastischen  Arterien 
würden  das  Blut  mit  übergrosser  Macht  in  die  Kapillaren  treiben  und 
in  diesem  Umstände  die  hämorrhagische  Diathese  oder  wenigstens 
die  Fortdauer  der  Blutung  begründet  sein.  Ferner  würde  noch  diese 
Arterienenge  nicht  erst  durch  irgend  eine  specielle  Wanderkrankung 
erworben  sein,  sondern  eine  Störung  des  Wachsthums,  der  Entwick- 
lung (ähnlich  wie  bei  der  Chlorose)  darstellen  und  damit  auf  ein 
weiteres  besonderes  Moment  der  Hämophilie,  nämlich  auf  ihre  so  aus- 
gesprochene Erblichkeit  hinweisen.  Man  kann  sie  wohl  als  die  erb- 
lichste unter  allen  Krankheiten  bezeichnen.  Grandidier  zählt  in 
der  neuen  Auflage  (1877)  seiner  bekannten  Monographie  200  Bluter- 
familien auf,  mit  609  männlichen  und  48  weiblichen  Blutern  —  13:1; 
in  der  von  Stahel  vor  kurzem  (1880)  geschilderten  Bluterfamilie  be- 
fanden sich  innerhalb  4  Generationen  sogar  nur  männliche  Bluter :  24. 
Obwohl  das  weibliche  Geschlecht  weit  seltener  von  der  Krankheit  fak- 
tisch betroffen  wird,  so  findet  die  Vererbung  doch  ganz  entschieden  auf 
Seiten  der  weiblichen  FamiHenglieder  auch  statt;  ja  wiederholt  wurde 
behauptet,  dass  nur  in  weiblicher  Linie  die  traurige  Erbschaft  sich 
fortpflanzt.  Laut  den  Zusammenstellungen  (Bollinger)  scheint  wirk- 
lich, wie  bei  der  Farbenblindheit,  die  Regel  zu  gelten,  dass  die  Söhne 
von  Töchtern,  deren  Väter  Bliiter  waren,  am  leichtesten  die  Krankheit 
erben.  Primitiv,  ohne  Erblichkeit  entsteht  dieselbe  sicher  nur  in  der 
grossen  Minderzahl  der  Fälle.  Diese  so  eigenthümlichen  Verhältnisse 
lassen  bis  jetzt  noch  keine  Deutung  zu.  Gewiss  ist  das  Wesen  der 
Hämophilie  durchaus  noch  nicht  klargelegt,  wenn  wir  den  Gefässnerven 
bei  der  Entstehung  dieser  spontanen  Blutungen  eine  besondere  Rolle  zu- 
weisen; wahrscheinlich  kommen  noch  ganz  andere  Dinge,  mindestens 
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abnorme  nutritive  und  funktionelle  Zustände  der  verschiedenen  Ele- 
mente der  Gefässwandung  mit  in's  Spiel. 

Wie  weit  die  spontanen  Blutungen,  welche  bei  chronischer 
Anämie  und  Chlorose  in  seltenen  Fällen,  ferner  bei  chronischen 
Leber-  und  Milzkrankheiten  (unabhängig  von  Leukämie)  zuweilen  vor- 
kommen, durch  die  Gefässnerven  vermittelt  worden,  oder  ob  die  chro- 
nische Anämie  Degenerationen  der  Wandung  und  damit  die  Blutungen 
geschaffen  hat,  das  sind  Fragen,  welche  zur  Zeit  noch  offen  bleiben. 

In  neuerer  Zeit  war  man  bemüht,  aus  der  menschlichen,  wie  aus 
der  thierischen  Pathologie  die  zwingenden  Beweise  für  eine  neuropathische 
Entstehung  von  Hämorrhagien  beizubringen.  C  h  ar  c  o  t  beobachtete  Ekchymosen 
nebst  starker  Hyperämie  im  Epikranium  bei  Hirnhämorrhagie  und  zwar 
scharf  begrenzt  auf  die  entgegengesetzte  Seite,  ferner  hämorrhagische  Flecke 
der  Pleuren,  des  Perikardium  und  des  Magens.  Ollivier  notirte  sub- 
pleurale Ekchymosen  und  eigentliche  hämorrhagische  Herde  in  der  Lunge 
der  gelähmten  Seite,  also  gekreuzt  mit  dem  "Hirnherde,  später  haben  Jehn 
bei  Geisteskranken,  und  Carre  auch  bei  Meningitis,  Rückenmarksleiden, 
Chorea,  Hysterie  und  Epilepsie,  ähnliche  hämorrhagische  Affektionen  der 
Lungen,  letzterer  auch  noch  Hämaturie,  Darm-  und  Hautblutung  beobachtet. 
Diese  Thatsachen  sind  aber  bis  jetzt  nichts  weniger,  als  eindeutig;  es  fehlt 
der  Nachweis  ,  dass  die  hämorrhagischen  Atfektionen  nicht  auf  anderen 
Wegen,  die  der  Lunge  z.  B.  durch  Gefässverstopfung,  Schluckpneunomie 
u.  s.  w.  zu  Stande  gekommen  sein  konnten.  Gerade  die  Lungen  bilden  ja 
im  Körper  den  Markt,  auf  welchen  alles  Schädliche  besonders  sub  finem 
vitae  zusammen  getragen  und  wirksam  gemacht  wird.  Um  die  direkte  Ab- 
hängigkeit der  Lungenaffektion  von  der  Gehirn-  oder  Rückenmarkskrankheit 
zu  demonstriren,  bedarf  es  ganz  besonderer  Umsicht. 

Experimentell  ist  es  bis  dahin  noch  nicht  gelungen,  Blutungen  an  den 
äusseren  Körpertiieilen  durch  reine  Reizungen  oder  Lähmungen  ihrer  vaso- 
motorischen Nerven  hervorzurufen.  Bei  den  zahlreichen  Experimenten  an 
denselben  ist  ein  solcher  Effekt  nie  beobachtet  worden,  wenn  nicht  noch  be- 
sondere Eingriffe  auf  die  Gefässe ,  eine  Unterbindung  der  Venen  z.  B.  hin- 
zugefügt wurden.  Anders  lauten  die  Resultate  für  die  Eingeweide.  Brown- 
Sequard  rief  bei  Meerschweinchen  mittels  der  Durchschneidung  des  dorsalen 
Rückenmarks  Blutungen  im  Innern  der  Nebennieren  hervor  (von  Vulpian 
bestätigt);  Schiff,  später  Ebstein,  Vulpian  u.  A.  erhielten  zahlreiche 
Ekchymosen  und  hämorrhagische  Erosionen  der  Magenschleimhaut  in  Folge 
von  Verletzungen  der  Stammtheile  des  Gehirns  (Corpus  striat.,  Thalamus, 
Pedunculi,  vorderes  Vierhügelpaar,  Boden  des  vierten  Ventrikels),  des  Ohr- 
labyrinths, dann  des  Rückenmarks,  ebenso  nach  länger  dauernden  Reizungen 
des  N.  ischiadicus  und  endlich  nach  Athmungssuspension.  Dann  wurden  sehr 
häufig  Ekchymosen  der  Lungen  nach  Eingriffen  in  das  Nervensystem  beob- 
achtet, nach  Verletzungen  des  Pons  (Brown-Sequard) ,  der  Hirnkonvexität 
(Nothnagel)  ,  des  Trigeminus  (Vulpian),  der  Pedunculi  cerebri  et  cerebelli, 
der  Ganglien  des  Sympathikus  am  Halse  (Bernard)  ,  des  Vagus  wenigstens 
bei  jungen  Thieren  ,  ebenso  ferner  Ekchymosen  in  der  Harnblasenwand  nach 
Läsionen  des  Lendenmarks  bei  Hunden  (Joffroy).  Auf  diese  Resultate  hat 
man  alsdann  die  Lehre  gegründet,  dass  vasomotorische  Bahnen  von  den 
verletzten  Partien  des  Nervensystems  zu  den  Gefässen  der  genannten  Ein- 
geweide verlaufen,  ist  aber  in  der  Deutung  der  Experimente  noch  uneins 
geblieben.  Während  Brown-Sequard  und  Ebstein  annehmen,  dass  eine 
Erregung  der  vasomotorischen  Nerven,  sei  es  der  peripherischen  Gefässnerven 
(B.-S.),  oder  der  vasomotorischen  Centren  (E.),  zu  Stande  kommt  und  dadurch 
eine  Drucksteigerung  eintritt,  welche  die  Gefässe  zum  Bersten  bringt,  neigt 
sich  Vulpian  der  Ansicht  zu,  dass  es  sich  vielmehr  um  eine  Lähmung  der 
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Centren,  eine  daraus  folgende  Verminderung  des  Gefässtonus  und  übermässige 
Füllung  der  kleinen  Eingeweidegefässe  handelt.  Da  mit  diesen  Hypothesen 
nicht  erklärt  ist,  warum  gerade  die  Lungen-  und  die  Magenschleimhaut 
den  Sitz  für  die  Hämorrhagie  abgeben,  so  müssen  noch  andere  Faktoren  mit 
wirksam  sind,  welche  erst  noch  klargelegt  werden  sollen.  A.uch  andere 
Räthsel  sind  hier  zu  lösen.  So  konnte  Vulpian  an  der  blossgelegten  Lunge, 
während  eine  künstliche  Respiration  unterhalten  wurde,  bei  Verletzung  des 
Hirnstammes  die  Hämorrhagie  der  Lungen  nicht  eintreten  sehn,  fand  sie  aber 
doch  vor,  als  das  Thier  gleich  darauf  getödtet  wurde.  Bleibt  auch  das  Wie  noch 
zu  ergründen,  so  steht  doch  nach  diesen  Experimenten  fest,  dass  stärkere 
Eingriffe  in  das  Nervensystem  Blutungen  in  den  Eingeweiden,  besonders  den 
Lungen  und  dem  Magen  veranlassen  können.  Dass  sie  auch  reflektorisch 
hervorgerufen  werden  können,  lehren  noch  die  Verbrennungsversuche  von 
Brown-Sequard.  Bei  der  Verbrennung  einer  Extremität  entwickelten  sich 
Hämorrhagien  und  starke  Kongestionen  in  den  Baucheingeweiden,  wenn 
zuvor  das  Rückenmark  am  3.  Dorsalwirbel  durchschnitten  war;  sie  fehlten 
aber,  wenn  die  Durchschneidung  am  Lendenmark  oder  am  Ischiadicus  vor- 
genommen worden  war.  Auch  bei  künstlicher  Steigerung  der  Körpertempe- 
ratur im  Wärmekasten  bis  zu  lethalen  Graden  (45  o  C.)  sah  Cl.  Bernard 
schliesslich  Ekchymosen  in  der  Haut  der  Kaninchen,  ähnlich  den  Purpur- 
flecken des  Menschen,  entstehen;  ihre  Bildungsweise  bleibt  noch  zu  er- 
forschen. 

Hinsichtlich  der  Metamorphosen  des  Blutergusses  s.  Kap.  XVIL 


Kapitel  V. 

Die  Wassersucht.   Der  Hydrops. 

Die  W^assersucht  erscheint  immer  als  eine  Ansammlung  einer 
wässerigen,  im  Allgemeinen  dem  Blutserum,  sowie  der  Lymphe  physi- 
kalisch und  chemisch  gleichenden  Flüssigkeit,  entweder  in  vielen 
Körpertheilen  gleichzeitig  als  allgemeiner  Hydrops  oder  nur  in 
einzelnen  als  beschränkter,  lokaler  Hydrops.  Man  unter- 
scheidet ferner  die  Ansammlung  in  den  grösseren  Körperhöhlen,  die 
Höhlenwassersucht  oder  den  freien  Hydrops,  und  die  Wasser- 
anhäufung in  den  Geweben,  welche  dazu  geeignet  sind,  den  infiltrirten 
Hydrops,  entweder  nur  lokal:  das  Oedem,  oder  auf  die  meisten 
sichtbaren  Körpertheile  ausgedehnt:  Anasarka  oder  Hyposarka. 
Diese  Unterscheidungen  sind  uralt,  denn  sie  beruhen  auf  Thatsachen, 
welche  ja  auffällig,  am  Lebenden  durch  Drücken,  Punktiren,  Incidiren 
oder  bei  spontanem  Aufbruch  der  pathologischen  Theile  leicht  zu  kon- 
statiren  sind.  Bei  fortgesetzter  Forschung  hat  man  indess  gelernt, 
gewisse  Zustände,  welche  mit  Flüssigkeitsansammlung  einhergehen,  von 
dem  richtigen,  dem  einfachen  Hydrops,  zu  scheiden.  Neugeschaffene 
Höhlen  mit  flüssigem,  wässerigem  Inhalt  wurden  als  Cysten,  später  sogar 
in  manchen  Fällen  als  Entozoen  erkannt.  Die  Aufspeicherung  von 
Flüssigkeiten,  welche  in  den  abgesperrten  Tuben,  der  Gallenblase,  dem 
Proc.  vermiformis,  dem  Nierenbecken,  dem  Uterus,  dem  Eierstock, 
der  Pauken-  und  Oberkieferhöhle  —  kurz  in  allen  Höhlen  und  Wegen, 
die  mit  Schleimhaut  ausgekleidet  sind  und  Drüsensekrete,  namentlich 
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Schleim^  auch  noch  nach  ihrer  Absperrung  aufnehmen^  eintritt^  bezeichnet 
man  zwar  auch  heute  noch  als  Hydrops  tubae,  Hydrometra^  Hydrops 
tympani^  Hydronephrose  etc.,  räumt  ihnen  aber,  da  hier  besonders 
geartete  SekretstofFe  in  der  retinirten  Flüssigkeit ,  nicht  bloss  die  Stoffe 
der  Lymphe  nachzuweisen  sind,  eine  Stellung  ausserhalb  des  richtigen, 
gewöhnUchen  Hydrops  durch  die  Benennung  Sackwassersucht  oder 
falscher  Hydrops  ein.  Drittens  hat  man  die  nicht  wegdrückbaren 
Infiltrationen  der  Gewebe,  wie  die  Füllungen  der  Körperhöhlen,  welche 
bei  richtigen  Entzündungen  zu  Stande  kommen,  also  unter  Schmerzen, 
Röthung  und  derber  Schwellung  der  äussern  Haut  z.  B.  sich  ent- 
wickeln, schon  lange  als  Hydrops  calidus  (inflammatorius)  von  dem 
richtigen  Hydrops,  dem  Hydrops  frigidus,  geschieden.  Schon  wegen 
der  besonderen  Beschaffenheit  der  Flüssigkeit,  welche  sich  hier  aus 
den  Theilen  im  Falle  der  Eröffnung  entleerte,  wegen  der  gallertigen, 
dem  Schleim  (Phlegma)  ähnlichen  Beimengungen  empfand  man  das 
Bedürfniss  zu  sondern  und  brachte  dafür  den  Namen  Phlegmasia  alba, 
Hydro-  oder  Leukophlegmasia  auf  Man  konstatirte  in  diesen  Fällen 
die  koagulable  Lymphe,  die  spontanen  Gerinnungen,  erkannte  in  ihnen 
die  besonders  geartete  Substanz,  welcher  man  dann  den  Namen  Fibrin 
gab  und  sah  sich  damit  veranlasst,  den  Hydrops  fibrinös  us  dem 
Hydrops  serosus  gegenüber  zu  stellen.  Ausserdem  kam  man  zur 
Unterscheidung  der  Flüssigkeiten  in  Exsudate  und  Transsudate  und 
stellte  das  Vorhandensein  des  Fibrins  für  erstere,  das  Fehlen  desselben 
für  letztere  als  das  Karakteristische  hin,  indem  man  den  auch  gegen- 
wärtig noch  wiederkehrenden  Grundgedanken  hegte,  dass  die  Art  der 
Abscheidung  bei  der  Entzündung  und  dem  richtigen  Hydrops  durchaus 
verschieden  sei.  Bei  fortgesetzter  Beobachtung  überzeugte  man  sich 
aber,  dass  die  Grenze  zwischen  entzündlicher  und  nicht  entzündlicher 
Infiltration  nicht  absolut  ist,  dass  in  der  Nachbarschaft  richtig  ent- 
zündeter Gewebe  häufig  ausgeprägte  Oedeme,  die  kollateralen 
oder  fluxio nären  Oedeme,  wirkliche  entzündliche  Oedeme,  vorkommen, 
dass  eine  Gelenkwassersucht,  Hydrarthros,  unter  Schmerzen  wie  bei 
einer  richtigen  Entzündung  kommen  kann,  um  in  kürzester  Zeit  ohne 
Eröffnung  und  ohne  Hinterlassung  von  Spuren  (fibrinösen  Abschei- 
dungen,  Verwachsungen)  wieder  zu  schwinden  (seröse  Arthritis),  dass 
endlich  auch  die  Hydrocele  tunicae  vaginalis  durch  Entzündung  er- 
regende Einflüsse  veranlasst  wird  und  im  Verlauf,  wie  in  den  ana- 
tomischen Veränderungen  der  Scheidenhaut  sich  wie  eine  Entzündung 
verhält,  obwohl  die  Hydroceleflüssigkeit ,  klar  und  serös,  frei  von 
fibrinösen  Abscheidungen  ist.  Andererseits  kann  ich  behaupten,  dass 
schwache,  lockere  Fibringerinsel  in  unzweifelhaften  hydropischen  Er- 
güssen der  Bauch-  und  Brusthöhle  bei  aufmerksamem  Nachforschen 
häufig  aufzufinden  sind,  auch  wenn  nicht  etwa  sub  finem  vitae  eine 
Entzündung  oder  Blutung  hinzugetreten  ist.  Namentlich  wissen  wir 
aber  durch  A.  Schmidt's  Untersuchungen,  dass  auch  in  den  klaren 
hydropischen  Flüssigkeiten  Fibringerinnung  zu  erzeugen  ist,  indem 
man  zu  dem  darin  vorfindlichen  Fibrinogen  noch  fibrinoplastische  Sub- 
stanz hinzufügt.  Spontane  Gerinnung  hydropischer  Ergüsse,  welche 
vom  Lebenden  durch  Punktion  oder  aus  der  Leiche  vollständig  klar 
und  flüssig  gewonnen  wurden,  kommt  nicht  so  selten  zur  Beobachtung 
und  ist  von  Virchow  als  diagnostisches  Moment  für  den  Hydrops 
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lymphaticus  verwerthet  worden.  Allerdings  fehlt  den  Flüssigkeiten, 
welche  beim  allgemeinen  Hydrops  angesammelt  werden,  besonders  der 
sehr  wasserreichen  Flüssigkeit  oft  jedes  Gerinsel  und  auch  der  Zusatz 
von  Blut  ruft  keine  Gerinnung  hervor  (Cornil  und  Ran  vi  er);  aber 
auch  in  dem  Blute  und  in  der  Lymphe  der  Leiche  ist  ja  unter  Um- 
ständen das  Gerinnungsvermögen  mangelhaft  oder  ganz  aufgehoben. 
Der  Fibringehalt  giebt  uns  somit  keinen  Anhaltspunkt,  um  die  ent- 
zündlichen Ausschwitzungen  von  den  nicht  entzündlichen  absolut  zu 
trennen,  um  den  Vorgang,  welchen  sie  producirte,  als  principiell 
unterschieden  hinzustellen. 

Wie  das  entzündliche  Exsudat  stammt  auch  das  hydropische 
Transsudat  in  seinen  Hauptbestandtheilen  (Wasser,  Salzen,  Albuminaten) 
aus  dem  Blute,  und  ist  das  Produkt  einer  gesteigerten  Filtration  des 
Blutplasma.    Veranlasst  kann  diese  Steigerung  auf  zweierlei  Art  sein: 

1)  durch  Herstellung  abnormer  Druckverhältnisse  im  Blut-  und 
Lymphgefässapparat:  mechanischer  Hydrops  und  zwar 

a)  durch  Behinderung  der  Abfuhr  des  Blutes  oder  der  Lymphe, 
Stauungshydrops,  passives  Oedem, 

b)  durch  Steigerung  der  Zufuhr  des  Blutes  so  weit,  dass  die 
Abfuhr  unzureichend  wird,  aktives  kongestives  Oedem, 

2)  durch  Veränderung  des  Blutplasma  in  chemischer  Beziehung, 
Erhöhung  der  Filtrirbarkeit ,  dyskrasischer  (chemischer) 
Hydrops. 

Seit  der  Entdeckung  des  Blutkreislaufes  hatte  die  Vorstellung, 
dass  Wassersucht  die  unmittelbare  Folge  eines  Hindernisses  der  Blut- 
bewegung, einer  Stauung  des  Blutes,  sein  könne,  festeren  Boden 
gewonnen,  verlor  ihn  aber  trotz  der  unterstützenden  Experimente 
Lower's  wieder,  da  mit  der  Entdeckung  des  Lymphgefässsystems  ein 
Apparat  gefunden  war,,  welcher  speciell  zur  Resorption  der  serösen  Flüssig- 
keit aus  den  Geweben  bestimmt  ist,  und  dessen  Krankheit  als  die 
natürlichste  Quelle  hydropischer  Lymphretention  in  den  Geweben  er- 
schien. Analog  dem  Bluterguss  wurde  die  Oedem-  und  Ascitesflüssigkeit, 
das  Pleurotranssudat  als  ein  Erguss  von  Lymphe  aus  geborstenen 
Lymphgefässen,  die  Cyste,  der  sog.  encystirte  Hydrops,  als  Lymph- 
gefässerweiterung  nach  Art  eines  Varix  aufgefasst.  Dieser  groben 
Vorstellung  erwuchsen  aber  nur  sehr  wenig  thatsächliche  Stützen. 
Man  entleerte  zwar  hydropische  Ergüsse,  welche  wegen  der  weisslichen 
Trübung  für  Chylus  angesprochen  werden  konnten,  Hydrops  chylosus, 
und  in  einem  solchen  Falle  konstatirte  Rossi  auch  eine  abnorme 
Oeffnung  des  Duct.  thoracicus  in  der  Höhe  des  3.  und  4.  Brustwirbels; 
aber  dieser  Nachweis  blieb  eine  Rarität  und  die  Verstopfung  der 
Hauptlymphstämme,  das  Hinderniss,  welches  die  Retention  der  Lymphe 
bewirken  sollte,  beim  Hydrops  nachzuweisen,  gelang  trotz  des  eifrigen 
Forschens  gar  nicht.  Schon  Lower  hatte  sogar  die  grossen  Lymph- 
gefässe  beim  Hydrops  offen  und  auffallend  stark  gefüllt  gefunden.  Die 
Anhänger  der  Lymphgefässtheorie  sahen  sich  daher  immer  mehr  auf 
die  unsichtbaren  Lymphgefässe  verwiesen  und  bildeten  unter  der  Führung 
Broussais'  die  Lehre  aus,  dass  die  Verstopfung,  eine  Subinflammation, 
die  Leukophlegmasia  ihren  Sitz  in  den  Lymphgefässwurzeln  habe  und 
sie  zur  Resorption  ungeeignet  mache.  Der  Tumor  albus,  die  Phlegmasia 
alba   in    der  Leiste   der  Wöchnerinnen,    die    elephantiastis  chen 
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Schwellungen  der  Schenkel  und  der  äusseren  Genitalien,  wie  das  rasche 
Aufflammen  von  evidenten  Entzündungen  in  der  ödematösen  Haut 
überhaupt^  gaben  dieser  Auffassung  eine  reelle  Unterlage.  An  den 
sichtbaren  Körpertheilen  traten  ja  bei  diesen  Zuständen  auch  Momente 
hervor,  welche  eine  Betheiligung  der  lymphatischen  Gefässe  unbedingt 
sicher  machten.  Nicht  nur  stellten  sich  von  Zeit  zu  Zeit  am  Skrotum 
oder  an  den  Beinen  Exacerbationen,  erneute  Infiltrationen  mit  einer 
kongestiven  Rothe  ein,  welche  nach  Verlauf  und  Ausbreitung  einem 
richtigen  Erysipelas  entsprach,  es  bildeten  sich  auch  blasenförmige 
Erhebungen  aus,  namentlich  kam  es  zu  einer  Ruptur,  zu  einer 
Lymphorrhagie  nach  aussen  (Amussat- Breschet,  Beau,  Nelaton, 
Fetzer,  Demarquay,  Desjardin,  Gubler,  Lebert  u.  A.),  und 
anatomisch  wurde  dann  die  Erweiterung  der  Hautlymphgefässe,  oft 
mit  Verdickung  der  Wandungen,  namentlich  aber  mit  Verdichtung  des 
einhüllenden  Bindegewebes,  eine  Lymphgefässektasie  mit  Lymphangioitis 
oder  Angioleucitis  chronica  (Alard),  bisweilen  auch  eine  eiterig-fibrinöse 
Gerinnung  nachgewiesen  (Cr  uv  eil  hier,  Virchow).  Auch  in  der  Neu- 
zeit sind  bei  diesen  Zuständen  teigiger  Schwellung  der  Haut,  welche  sich 
von  den  ordinären  Oedemen  durch  die  grössere  Konsistenz  auszeichnen, 
mikroskopisch  Erweiterungen  der  kleinsten  Lymphgefässe  (Teichmann, 
Cornil,  Renault,  Bryk)  und  Sklerosen  des  Bindegewebes  neben 
den  Stellen,  in  welchen  die  seröse  Flüssigkeit  die  Bindegewebszüge 
mit  ihren  Elementen  auseinander  gezogen,  gleichsam  dissociirt,  und 
höchstens  ihre  Zellen  hydropisch  gemacht  hatte,  nachgewiesen  worden 
(Rindfleisch,  Cornil,  Ranvier).  Wie  innig  hier  Entzündung  und 
Lymphretention  in  Zusammenhang  stehen,  wie  sie  sich  entwickeln,  indem 
beide  die  Rolle  von  Ursache  und  Wirkung  stetig  mit  einander  tauschen, 
ergiebt  sich  auch  daraus,  dass  ein  Oedema  neonatorum  und  eine  Indu- 
ratio  telae  cellulosae  oder  Sklerema  neonat,  vorkommt  mit  so  gering- 
fügigen Unterschieden,  dass  an  der  Identität  der  AfFektion  nicht  ge- 
zweifelt werden  darf.  Lymphgefässerweiterungen  nach  Art  von 
Kystomen,  besonders  an  der  Stelle  der  Lymphdrüsen  (Lymphadenoceie), 
welche  im  Falle  der  Verletzung  die  Veranlassung  zur  Lymphorrhoe 
wurden,  hat  man  bald  als  multilokuläre  Geschwülste  (ich  sah  einen 
derartigen  Fall  in  der  Wurzel  des  Mesenterium,  die  cystischen  Höhlen 
der  faustgrossen  Geschwulst  sämmtlich  mit  richtigem  Chylus  gefüllt, 
ein  Chylangioma  cavernosum),  bald  in  rosenkranzförmiger  Stel- 
lung hinter  einander,  also  in  der  Form  der  varikösen  Dilatationen 
an  den  Venen  beobachtet  (C  ru  v  ei  Ihier ,  Ca  rs  well).  Aber  man 
hat  nur  selten  in  solchen  Fällen  die  Ursache  der  Ektasie,  respektive 
der  Lymphstauung,  eine  Kompression  von  aussen  durch  ein  Bruchband 
(Amussat,  Fetzer)  oder  eine  Sperrung  des  Lumen  durch  Verwachsung 
(Andral),  Krebs  (Monro),  Thrombose  (Virchow^),  namentlich 
am  Duct.  thoracicus  nachweisen  können  ;  ganz  besonders  ist  aber  die 
ganz  natürliche  Erwartung,  dass  sich  in  Folge  der  so  häufigen  Entzün- 
dungen der  Lymphdrüsen,  der  vollständigen  Verödungen,  der  so  gemeinen 
Verkäsungen  oder  Vereiterungen  ihrer  Substanz  eine  Rückstauung  der 
Lymphe,  dadurch  eine  Erweiterung  des  ganzen  Stromgebietes  der  Vasa 
lymphat.  afferentia  und  ein  lymphatisches  Oedem  ausbilden  würde, 
nahezu  vollständig  getäuscht  worden.  Kaum  kann  der  einzige  Fall  von 
Friedreich  beweisen,  dass  durch  Inguinalbubonen  eine  Lymphstauung 
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in  dem  Wurzelgebiet,  nämlich  in  den  Lymphgefässen  des  Penis  zu  Stande 
kommen  kann.  Die  evidentesten  Obturationen  der  grossen  Lymph- 
stämme, des  Ductus  thoracicus,  hat  man  fast  regelmässig  ohne  Ascites, 
ohne  Hydrops  beobachtet  (Astley  Cooper,  Andral,  Gendrin)  und 
in  den  wenigen  Fällen,  wo  hy dropischer  Erguss  vorhanden  war 
(Wrisberg,  Scherb,  Fr.  Nasse),  fehlt  noch  der  Beweis,  dass  die 
Verstopfung  die  wesentliche  Causa  des  Ergusses  war.  Die  Sperrung 
des  Stammes  muss  freilich  mit  absoluter  Sicherheit  in  dem  Wurzel- 
gebiet eine  Aufspeicherung  veranlassen,  aber  Ektasie  und  Oedem 
bleiben  auf  die  Dauer  aus,  weil  die  Lymphe  mit  Leichtigkeit  in  Seiten- 
wegen abgeführt  wird.  Erfolgt  die  Sperrung  in  sehr  plötzlicher  Weise, 
indem  etwa  noch  durch  muskuläre  Leistungen  der  Inhalt  unter  einen 
rasch  emporschnellenden  Druck  gesetzt  wird,  so  werden  sogar  Lymphor-. 
rhagien  auch  in  das  Grewebe  erfolgen.  Es  beruht  nämlich  der  wahre 
Hydrops  chylosus  der  Pleura  und  des  Peritoneum,  welcher  freilich  von 
dem  H.  adiposus,  der  milchigen  Beschaffenheit  der  Höhlenfliissigkeit  durch 
Beimengung  von  fettig  degenerirten  Endothel-  und  Krebszellen,  scharf 
getrennt  werden  muss,  auf  einer  richtigen  Extravasation  des  Chylus,  wie 
ich  ganz  konform  der  alten  Vorstellung  und  in  Uebereinstimmung  mit 
H.  Quincke  nach  der  Beobachtung  von  3  Fällen  behaupten  darf.  In 
letzteren  waren  mehrfache,  in  einem  Falle  sogar  sehr  zahlreiche  und  aus- 
gedehnte chylöse  Infiltrationen  der  Serosa  und  Subserosa  des  Dünndarmes 
und  des  Mesenterium  zu  sehen,  und  nahmen  sich  ganz  so  aus,  wie  wenn 
mittels  eines  Einstichs  Milch  direkt  in  das  Bindegewebe  injicirt  worden 
wäre.  Nur  in  dem  einen  Fall  war  Sperrung  des  Ductus  thoracicus,  in  dem 
andern  war  Verlegung  der  mesenterialen  Chylusbahnen  bis  zur  Cysterna 
chyli  durch  Krebs  vorhanden,  in  dem  dritten  fand  sich  ein  Hinderuiss 
irgendwelcher  Art  oder  ein  anatomisches  Zeichen  sonstiger  Erkrankung 
der  Chylusgefässe  selbst  auf  ihrem  Durchtritt  durch  das  Zwerchfell  nicht 
vor.  Hier  blieb  nur  die  Hypothese  übrig,  dass  besondere  Kontraktionen 
der  Bauchwandung  und  des  Diaphragma  oder  etwa  der  Darmmuskulatur 
die  zahlreichen  Rupturen  der  gefüllten  kleinen  Chylusbahnen  bewirkt 
hatten,  der  Chylus  alsdann  durch  die  dünne  Serosa  in  die  Peritoneal- 
höhle selbst  ohne  grobe  Ruptur  durchgesickert  war,  und  zwar  wahr- 
scheinlich in  einen  schon  bestehenden  Ascites,  der  aus  anderer  Quelle 
herstammte.  Der  Verschluss  der  grossen  Stämme  des  Lymphsystems, 
selbst  der  Hauptäste  in  den  einzelnen  Organen ,  welcher  so  oft  bei 
intensiveren  Entzündungen,  tuberkulösen  Prozessen  nachgewiesen  wird, 
ist  keineswegs,  wie  man  es  erwartet  hatte,  von  Oedem  in  den  Lymph- 
wurzelgebieten begleitet;  auch  die  Unterbindungeü,  welche  am  Ductus 
thoracicus  von  Thieren  durch  Monro,  dann  in  grossem  Umfang  von 
Dupuytren  unternommen  wurden,  hatten  ein  vollständig  negatives 
Resultat,  trotzdem  die  Beobachtungen  am  Menschen  bei  Verletzung 
der  Lymphbahnen  und  die  Experimente  an  Thieren  gelehrt  haben, 
wie  grosse  Quantitäten  Flüssigkeit,  wenigstens  zeitweilig,  in  dem  Lymph- 
bett weiter  befördert  werden.  Warum  das  lymphatische  Oedem  ausbleibt, 
das  können  wir  auf  Grund  evidenter  Thatsachen,  welche  an  Menschen-, 
wie  an  Thierleichen  gewonnen  wurden ,  bestimmt  aussagen.  Das 
Lymphsystem  ist  in  hohem  Maasse  zur  Herstellung  des  Saftstromes  auf 
kollateralen  Bahnen  befähigt.  Nicht  nur  hat  Andral  bei  partiellem 
Verschluss  (3. — 5.  Brustwirbel)   des  Ductus  thoracicus  am  Menschen 
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eine  abnorm  entwickelte  Seitenbahn^  welche  die  obliterirte  Stelle  gleich- 
sam überbrückte^  konstatirt^  sondern  auch  Magendie  und  Dupuytren 
konnten  an  einem  Pferde,  dem  vor  6  Wochen  der  Duct.  thoracicus 
unterbunden  worden  war,  die  kollateral  dilatirten  Bahnen  im  Media- 
stinum posticum,  wie  im  Med.  antic.  demonstriren.  Wegen  der  aus- 
geprägten Mannigfaltigkeit  und  Vielfältigkeit  der  Lymphstämme,  wegen 
der  ungemein  reichlichen  Kommunikation  der  Lymphgefässwurzeln, 
ferner  wegen  des  geringen  Druckes,  welcher  im  Lymphsystem  herrscht, 
ist  es  vollkommen  begreiflich,  dass,  wenn  ein  Abtuhrweg  verlegt  wird, 
der  Gewebssaft  gleich  einen  ausreichenden  Abfluss  nach  Nachbargebieten 
findet.  Erst  wenn  in  einem  begrenzten  Bezirk  der  grössere  Theil 
der  in  ihm  vorhandenen  Lymphbahnen  gesperrt  wird,  was  natürlich 
bei  lokalen,  umschriebenen  Prozessen,  lymphangioitischen  und  elephan- 
tiastischen,  wohl  leicht  eintreten  kann,  ist  die  Bedingung  für  die 
Bildung  eines  lymphatischen  Oedems  gegeben.  Selbst  die  oft  auf- 
gestellte Lehre,  dass  die  Resorption  eines  gegebenen  Transsudates 
nicht  erfolge ,  wenn  und  weil  die  Lymphgefässe ,  welche  resorbiren 
sollten,  gesperrt  wären,  lässt  sich  bis  jetzt  durchaus  nicht  auf  That- 
sachen  gründen.  Bei  entzündlichen  und  krebsigen  AfFektionen  des 
Peritoneum  habe  ich  schon  oft  die  resorbirenden  Lymphgefässe  des 
Zwerchfells,  auch  bis  in  ihre  Hauptstämme  auf  der  Thoraxseite  des 
muskulösen  Theils,  mit  pathologischem  Material  gefüllt,  aber  keineswegs 
eine  Flüssigkeitsansammlung  im  Peritoneum  oder  auch  im  Diaphragma 
selbst  gefunden ,  welche  als  Folge  der  Verstopfung  hätte  aufgefasst 
werden  können. 

Nachdem  die  allgemein  acceptirte  Lehre,  dass  die  Lymphgefässe 
allein  die  Resorption  besorgten,  wegen  des  Widerspruchs,  welchen  die 
negativen  Erfolge  der  Unterbindungen  dagegen  erhoben^  zum  Theil 
auch  wegen  des  Mangels  an  pathologischen  Thatsachen ,  die  zur 
Stütze  dienen  konnten,  wankend  geworden  war,  zeigte  Magendie 
durch  schlagende  Versuche,  dass  das  Resorptionsvermögen  der  Venen 
ausserordentlich  gross  ist.  Die  neue  Erkenntniss  gewann  eine  gewich- 
tige Unterstützung  dadurch,  dass  Bouillaud  lokales  Oedem  als  Folge 
einer  Verstopfung  der  Venen  (Thrombose)  nachwies.  Dass  Stauung 
in  den  Venen,  passive  Kongestion,  Cyanose  auch  zu  Hydrops  führen 
kann,  war  allerdings  eine  Thatsache,  welche  gewiss  schon  ia  den 
ältesten  Erfahrungen  begründet  war.  Schnürungen  ganzer  Extremitäten 
und  einzelner  Theile,  namentlich  durch  Verbände,  die  Last  des  schwan- 
geren Uterus  oder  grosser  Unterleibstumoren,  welche  auf  die  grossen 
Beckenvenen  einwirkt  (Haller),  selbst  das  Gewicht  von  angehäuften 
Kothmassen  im  Dickdarm  (Sabatier),  andererseits  chronische  Herz- 
und  Lungenkrankheiten  führen  ungemein  häufig  zu  Oedemen  (Willis, 
Peyer,  Ruysch,  Fr.  Hoffmann,  Monro),  welche  schon  dadurch, 
dass  sie  mit  starken  Füllungen  der  venösen  Gefässe,  oft  mit  einer  ausge- 
prägten Cyanose  beginnen,  dokumentiren,  dass  sie  durch  venöse  Stauung 
hervorgerufen  sind.  Aber  auch  in  Fällen  von  Oedem,  in  welchen  sich 
weder  eine  Herz-,  noch  eine  Lungenkrankheit  zeigt,  in  welchen  gleichfalls 
kein  Moment,  welches  eine  Kompression  der  Vene  bewirken  kann,  sich 
darbietet,  in  welchen  ferner  eine  ausgesprochene  venöse  Stauung  nicht 
sichtbar  ist,  beruht  dennoch  der  lokale  Hydrops  im  Wesentlichen  auf 
demselben  Moment.    Bouillaud  wies  hier  die  Thrombose  der  Haupt- 


100 


Oedem  und  Ascites  durch  Venenverschluss. 


venen  an  den  Extremitäten  nach  und  zeigte  ferner,  dass  auch  der  auf 
das  Peritoneum  beschränkte  Hydrops,  der  Ascites  mit  einer  Throm- 
bose der  Pfortader  zusammenhängen  kann.  Indem  in  der  Folgezeit 
die  Zeichen  des  Venenverschlusses,  der  Phlebitis,  an  Lebenden  fest- 
gestellt wurden,  konnte  man  sich  die  Sicherheit  darüber  verschaffen, 
dass  in  derartigen  Fällen  der  Venenverschluss  das  Primäre,  das  Oedem 
das  Sekundäre  ist.  Freilich  kommen  aber  auch,  wie  die  Kranken- 
beobachtung im  Bunde  mit  der  anatomischen  Untersuchung  ergeben 
hat,  Obturationen  der  Venenstämme  vor,  welche  zu  keiner  Zeit  zu  Oedem 
oder  Ascites  führen.  Dem  Chirurgen  hat  sich  ja  nicht  so  selten  die 
Gelegenheit  geboten ,  zu  beobachten ,  dass  die  Unterbindung  eines 
Hauptvenenstammes,  welche  bei  einer  Operation  erforderlich  wurde, 
ganz  unschädlich,  ohne  jede  Spur  von  Oedembildung  bleiben  kann. 
Hodgson  ist  wohl  derjenige  gewesen,  welcher  diesen  unschuldigen 
Verlauf  zuerst  hervorgehoben  hat.  Ausserdem  ist  es  eine  alltägliche 
Erfahrung,  dass  das  Oedem,  welches  der  Venenobturation  folgt,  nach 
einiger  Zeit,  nicht  selten  schon  nach  Tagen,  namentlich  bei  hoher  Lage- 
rung des  Gliedes  von  selbst  wieder  schwindet,  trotzdem  es,  wenn  sich 
nachträglich  die  Gelegenheit  zur  anatomischen  Untersuchung  ergiebt, 
nachgewiesen  werden  kann,  dass  die  Vene  obliterirt  geblieben,  selbst 
nicht  partiell,  was  allerdings  ja  auch  vorkommt,  dem  Blutstrom  wie- 
der zugänglich  gemacht  worden  ist.  Wodurch  erklärt  sich  diese  Un- 
gleichmässigkeit  der  Wirkung  des  Venenverschlusses?  Das  gänzliche 
Au.^  bleiben  des  Oedems  beruht  oft  darauf,  dass  von  vorneherein  noch  grosse 
Seitenwege  vorhanden  sind,  welche  im  Stande  sind,  den  ganzen  venösen 
Blutstrom  aufzunehmen.  Ist  die  Thrombose,  wie  man  so  oft  beobachtet, 
auf  eine  kurze  Strecke,  z.  B.  auf  den  unter  dem  Poupart'schen  Band 
gelegenen  Theil  der  V.  femoralis  beschränkt,  so  genügen  die  stets  vor- 
handenen Anastomosen  der  Aeste  der  V.  profunda  femoris  und  der 
Venae  circumflexae  mit  den  Aesten  der  Gesäss-  und  Beckenvenen, 
welche  ihrerseits  in  die  Ven.  hypogastrica  und  damit  in  die  V.  iliaca 
communis  einmünden,  selbst  in  natürlicher  Grösse  schon,  um  das  Blut 
über  die  gesperrte  Stelle  hinauszufördern.  Selbst  wenn  die  Schenkelvene 
von  der  Leiste  bis  zum  Unterschenkel  Thromben  enthält,  ist  gewöhn- 
lich die  Obturation  nicht  aus  einem  Guss,  sondern  aus  alten  und  jungen 
Partien  zusammengesetzt,  verstopfte  Strecken  wechseln  mit  offenen 
ab,  und  jede  der  letzteren  kann  während  der  Ausbildung  des  Pfropfes 
auf  dem  eben  angegebenen  Wege  als  kollaterale  Bahn  verwandt,  gleich- 
sam eine  ganze  Kette  von  Nebenschliessungen  gebildet  sein.  Das 
rasche  Vorübergehen  des  Stauungsödems  erklärt  sich  offenbar  durch 
eine  rasche  Ausbildung  dieses  Kollateralkreislaufs.  Wie  geeignet  das 
Venensystem  hierzu  ist,  darauf  deuteten  schon  die  längst  bekannten 
Thatsachen,  die  varikösen  Dilatationen  und  Dehnungen  der  subkutanen 
Venen  bei  Druck  auf  die  Beckenvenen,  der  Venen  in  der  Bauchwand 
bei  Lebererkrankungen  hin;  speciell  ist  aber  auch  schon  durch  Wilson, 
dann  durch  Cline  je  in  einem  Falle  von  Verschluss  der  Vena  cava 
inferior,  indem  jedes  Oedem  der  untern  Extremitäten  fehlte,  die  kolla- 
teral erweiterte  Venenbahn  anatomisch  verfolgt  worden ,  und  seitdem 
ist  mannichfach  der  Nachweis  analoger  Entwicklung  eines  Kollateral- 
kreislaufs  in  Fällen  von  vollständiger  Pfortaderthrombose  ohne  Ascites 
und  zwar  bald  in  dieser,  bald  in  jener  Venenbahn  gelungen  (s.  Kap.  II), 
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Ob  sich  nach  Venenverschluss  Oedem  im  Wurzelgebiet  entwickelt^ 
oder  nicht,  das  hängt  von  mehreren  Momenten  ab  :  1)  von  der  Schnellig- 
keit des  Verschlusses,  2)  von  der  Grösse  des  Stammes,  relativ  zum 
Gesammtquerschnitt  aller  von  einem  Gliede  abführenden  Venen,  3)  von 
der  Gunst  oder  Ungunst  der  lokalen  Bedingungen  zur  Entwicklung 
eines  Kollateraikreislaufs  und  4)  von  dem  Fehlen  oder  Auftreten  von 
Komplikationen,  arteriellen  Kongestionen,  Gefäss-  oder  Herzparalysen, 
sowie  von  der  allgemeinen  Ernährung,  der  Beschaffenheit  der  Säfte 
und  des  Blutes.  Es  begreift  sich  wohl  leicht ,  dass  bei  Phthisikern, 
Kachektischen,  z.  B.  bei  Uteruskrebs,  Amyloid,  chronischer  Dysenterie, 
das  Oedem  regelmässig  eintritt,  wenn  hier  eine  grössere  Vene  ob- 
turirt,  dass  ferner  bei  alten  Leuten,  deren  Arterien  verengert  sind, 
oder  in  Fällen,  wo  zu  der  Arterienverstopfung  eine  Thrombose  der 
Vene  sich  hinzugesellt,  das  Oedem  prompt  erscheint,  indem  die  zur 
Entwicklung  der  kollateralen  Cirkulation  nöthige  Energie  der  Blut- 
strömung fehlt. 

Wenn  die  Vene  gesperrt  und  alsdann  kein  völlig  kompensirender 
Abfluss  des  stauenden  Blutes  nach  einer  andern  Seite  hergestellt 
wird,  so  ist  die  nothwendige  Folge,  dass  die  Venenwandung  unter  ar- 
teriellen Druck  versetzt,  gedehnt  und  damit  durchlässiger  wird.  Das 
folgende  Oedem  ist  der  Ausdruck  der  gesteigerten  Filtration,  welche 
hier  herbeigeführt  wird.  Die  direkten  Beobachtungen  an  durchsich- 
tigen Theilen  (Cohnheim,  Arnold)  lehren,  dass  mit  der  Entwicklung 
des  Stauungsödems  nach  Venenligatur  die  Stomata  der  Kapillargefäss- 
wand  sich  aufthun  und  selbst  die  rothen  Blutkörperchen  durchtreten 
lassen.  Wenn  man  in  neuerer  Zeit  der  alten  Deutung  sich  entfremdet 
hat,  dass  es  die  venöse  Stauung  ist,  welche  mittels  einer  stärkeren 
Belastung  und  mechanischen  Veränderung  der  Wandung  die  Fil- 
tration steigert  und  dadurch  das  Oedem  schafft,  wenn  man  wegen  des 
Erfolgs  des  Thierexperiments  umgekehrt  eine  Beschleunigung  des  Blut- 
stroms als  Grundbedingung  der  gesteigerten  Filtration  bei  dem  me- 
chanischen Hydrops  hingestellt  hat  (Ran  vi  er),  so  ist  doch  darauf  hin- 
zuweisen, dass  keine  Thatsache  existirt,  welche  das  Oedem  nach  Hem- 
mung des  Venenstroms  von  demjenigen  unterscheiden  Hesse,  welches  bei 
der  Massenligatur  zu  Stande  kommt,  und  hier  kann  es  wohl  keinem 
Zweifel  unterliegen,  dass  eine  Verlangsamung  und  Retention  von  Blut 
in  dem  abgeschnürten  Theil  Platz  greift ,  nicht  eine  Beschleunigung 
des  Blutstromes,  nicht  eine  Kongestion  durch  Paralyse  der  vasomo- 
torischen Nerven. 

Lower  war  es  bekanntlich,  welcher  im  folgerichtigen  Anschluss  an 
die  Entdeckung  des  Blutkreislaufs  zuerst  eine  Venenunterbindung  am  Thiere 
ausführte  und  zwar  an  der  Vena  cava  inferior  oberhalb  des  Zwerchfells,  den 
Venae  jugulares  am  Halse  und  dort  Ascites,  hier  Oedem  des  Kopfes,  Speichel- 
tmd  Thränenfluss  erhielt.  In  der  ganzen  Folgezeit,  während  den  Lymphgefässen 
allein  die  Fähigkeit  zu  resorbiren  zugeschrieben  wurde,  fand  dieses  Experiment 
für  die  Lehre  des  Hydrops,  ausgenommen  durch  Monro,  keine  Verwerthung. 
Erst  mit  Magendie's  Nachweis  der  Venenresorption,  mit  Boui  11  au d's  Studien 
über  den  Zusammenhang  von  Venenverstopfung  und  Oedem  schrieb  man 
Lower's  Experimenten,  obwohl  unkontrolirt,  eine  unbedingte  Beweiskraft  zu, 
bis  Ran  vi  er  gegen  dieselbe  mit  Recht  triftige  Einwände  erhob.  Als  er  Oedem 
mittels  der  einfachen  Unterbindung  von  Venenstämmen  bei  Hunden  zu  er- 
zeugen versuchte,  erhielt  er  nur  negative  Resultate,  bis  er  der  extraperitonealen 
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Unterbindung  der  Vena  cava  inf.  noch  die  Durclischneidung  des  N.  ischia- 
dicus  hinzufügte.  Auf  diese  Weise  erzielte  er  laut  des  Experimentes  Ber- 
nard's  eine  vasomotorische  Paralyse;  die  früher  kalt  gewordene  Extremität 
erwärmte  sich  und  entwickelte  in  24  Stunden  im  Gegensatz  zu  dem  andern 
Bein,  dessen  Hauptnerv  unverletzt  war ,  ein  kräftiges  Oedem ,  welches  nach 
2 — 3  Tagen  von  selbst  schwand.  Die  Trennung  des  Rückenmarks  über  der 
Lendenanschwellung,  sowie  die  Durchschneidung  der  lumbaren  und  sakralen 
Rückenmarkswurzeln  hatte  nicht  den  gleichen  Erfolg;  die  Lähmung  der 
Sympathikusfasern,  welche  in  dem  N.  ischiadicus  ausserhalb  des  Rückgrates 
sich  hinzugesellen ,  war  es  also ,  welche  die  regulatorische  Kontraktion  der 
Muskulatur  der  Gefässe  und  damit  die  Entlastung  der  kapillaren  Gefäss- 
gebiete  verhinderte.  Bei  Wiederholung  dieses  auch  von  Hehn  bestätigten 
Experimentes  konnte  Vulpian  in  den  Venen  des  ödematösen  Fusses  Thromben 
auffinden,  sah  ausserdem  aber  auch  ausnahmsweise  nach  der  Unterbindung 
der  Ven.  femoral,  allein  ein  Oedem  eintreten.  Unterbindung  der  Vena  jugu- 
laris  und  gleichzeitige  Durchschneidung  des  Halssympathikus  haben  bei 
Hunden  nicht  den  gleichen  Erfolg  gehabt,  beim  Kaninchen  dagegen  Gelegen- 
heit gegeben,  etwas  Analoges,  nämlich  Oedem  der  einen  Kopfseite  zu  be- 
obachten; ausserdem  hat  die  Unterbindung  aller  Venae  jugul.  und  die 
gleichzeitige  Ligatur  der  Lymphgefässstämme  des  Halses  bei  jungen  Thieren 
fast  ausnahmslos  Oedem  bewirkt  (B  od  da  er  t).  Beim  Frosch  erzielt  man 
ein  starkes  Oedem  des  Fusses  durch  die  Unterbindung  der  Vena  femoralis 
allein  (Cohn  he  im),  offenbar  deswegen  so  sicher,  weil  sie  nahezu  alles  Blut 
von  dem  Beine  sammelt,  die  Sperrung  also  fast  absolut  wird. 

Ludwig  und  Tomsa  bekamen  ebenfalls  positives  Oedem  und  Zunahme 
der  Lymphansammlung  durch  eine  Massenligatur  der  Schnauze  und  durch 
die  Venenligatur  des  Samenstranges  des  Hundes,  auch  hier  also  wegen  gründ- 
licher Sperrung  des'  Blutabflusses;  desgleichen  erzielten  Ludwig  und 
Emminghaus  an  den  Extremitäten  des  Hundes  ebenso  wie  auch  Rott 
mittels  der  Unterbindung  möglichst  vieler  Venen  des  Schenkels  ein  leichtes 
Oedem.  Aber  die  Experimente  von  R.,  namentlich  die  von  E.  lehrten  auch^ 
dass  erst  dann  die  ödematöse  Infiltration  grossartig  und  die  Füllung  der  Lymph- 
gefässe  bis  auf  das  Sechsfache  gesteigert  wurde,  wenn  noch  die  Durch- 
schneidung der  Nerven  etablirt  war,  und  in  diesem  wesentlichen  Funkte, 
der  Abhängigkeit  der  Konstanz  des  Oedems  von  der  Hinzufügung  der  Gefäss- 
paralyse,  kamen  somit  alle  Nachuntersucher  zu  einer  Bestätigung  der 
von  Ran  vier  gefundenen  experimentellen  Thatsache. 

Gewiss  wäre  es  zu  weit  gegangen^  wollte  man  aus  diesen  Expe- 
rimenten den  Schluss  ziehen ^  dass  auch  bei  dem  spontanen^  mechani- 
schen, lokalen  Hydrops  des  Menschen  ausser  der  Behinderung  des 
Venenstroms  noch  regelmässig  eine  Paralyse  der  vasomotorischen 
Nerven  existiren  müsste,  oder  —  mit  Ran  vi  er  zu  reden  —  dass  nicht 
die  venöse  Stauung  für  sich,  sondern  nur  die  arterielle  Kongestion  das 
Oedem  hervorruft.  Durchschnittlich  fehlen  ja  beim  mechanischen 
Hydrops  des  Menschen  die  experimentell  erzeugte  arterielle  Röthung 
und  Erwärmung  der  Theile  gänzlich.  Dagegen  erscheint  es  gewiss 
begründet,  wenn  man  das  entzündliche  kollaterale  oder  fluxionäre 
Oedem,  die  teigige  Hautschwellung  in  der  Phlegmasia  alba  dolens, 
mit  jenem  experimentell  erzeugten  Oedem  auf  gleiche  Stufe  stellt  und 
als  Grundbedingungen  derselben  das  Zusammentreffen  einer  von  dem 
Entzündungsherde  fortgeleiteten  aktiven  Kongestion  mit  einer  durch 
Druck  Seitens  des  Herdes  veranlassten  Kompression  der  abführenden 
Venen  hinstellt.  Dieses  kollaterale  Oedem  giebt  den  günstigsten  Bo- 
den für  die  Einwanderung,  wie  für  die  Neubildung  von  Eiterkörperchen 
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ab  und  wird^  falls  dieselbe  Platz  greift,  zum  akut  purulenten  Oedem 
Pirogoff's.  Es  sind  vorzugsweise  die  lockeren ^  spaltreichen  Ge- 
webe, das  subkutane  und  das  submuköse  Bindegewebe,  namentlich  die 
Lig.  ary-epiglottica  und  die  Lig.  lata  uteri,  die  Pia  mater,  die  Lungen- 
substanz, das  centrale  Nervengewebe,  auch  noch  allenfalls  die  Nerven- 
und  Muskelsubstanz,  welche  diesen  kollateralen  serösen  Infiltrationen 
unterliegen.  Gewiss  sind  manche  Arten  von  Lungenödem,  welche  zu 
katarrhalisch- entzündlichen  Zuständen,  oder  aber  zu  multiplen  Ent- 
zündungsherden, die  aus  der  Ablagerung  stark  reizender  Substanzen 
in  der  Gefässbahn  entstehen,  sich  hinzugesellen,  als  kollaterale  ent- 
zündliche Oedeme  aufzufassen.  Selbst  das  Lungenödem,  welches 
bei  starker  Fettembolie  sich  ausnahmsweise  entwickelt,  müssen 
wir,  wenn  auch  das  Hinderniss  der  Blutströmung  in  den  Kapillaren, 
nicht  in  den  Venen  liegt,  zum  mechanischen  Hydrops  rechnen.  Wir 
dürfen  endlich  auch  die  oft  kolossalen  Flüssigkeitsergüsse,  welche  in  den 
grossen  serösen  Höhlen  bei  Tuberkulose  und  Karcinose  der  serösen 
Membranen  auftreten  und  besonders  reichlich  erfolgen,  wenn  die  Um- 
gebung der  Knötchen  durch  reichliche  Gefässneubildung  stark  vasku- 
larisirt  ist,  hierher  rechnen.  Die  Grundbedingung,  die  bei  allen 
diesen  Zuständen  gegeben  ist,  liegt  darin,  dass  durch  eine  Verlegung 
kapillärer  Bahnen  die  kapillären  Gefässgebiete  der  Nachbarschaft  über- 
schwemmt und  kompensatorisch  dilatirt  werden,  namentlich  wenn  noch 
irgend  welche  accidentellen  Reizungen  eine  aktive  Kongestion  an  dem 
betreffenden  Organ  erzeugen. 

Insofern  bei  den  oben  bezeichneten  Arten  des  lokalen  Hydrops 
die  aktive,  entzündliche  Kongestion  eine  Rolle  spielt,  ist  es  angezeigt, 
von  einem  aktiven  Hydrops  zu  reden,  oder  wegen  ihres  akuten 
Verlaufs  die  Bezeichnung  entzündlicher,  akuter  Hydrops  anzuwen- 
den. Freilich  ist  die  Bezeichnung  ^^akut"  auch  für  den  Hydrops  ge- 
braucht worden,  welcher  eben  so  rasch  schwindet,  wie  er  kommt  (H. 
fugax),  aber  keinerlei  Beziehung  zu  entzündHchen  Vorgängen  dar- 
bietet. Man  hat  solche  Oedeme  ohne  Zeichen  von  Kongestion  an 
den  sichtbaren  Körpertheilen  beobachtet ,  andererseits  auch  bei  ent- 
zündlichen Prozessen  das  begleitende  Oedem  der  Haut  weit  über  den 
Entzündungsbezirk  hinausverfolgen  können,  Hautödeme  bei  einer  rheu- 
matischen GelenkafFektion,  z.  B.  der  Hand  beobachtet,  welche  bis  zum 
Oberarm,  ja  bis  zum  Kopf  hinaufkrochen,  in  wenigen  Tagen  mit  dem 
Nachlass  der  GelenkafFektion  spurlos,  ohne  Blasen-  oder  Eiterbildung 
schwanden  und  sich  dadurch  von  den  eigentlichen  erysipelatösen  und 
phlegmonösen  Oedemen  unterschieden  (rheumatische  Oedeme).  Auf 
einem  ähnlichen  Verhältniss  beruhen  auch  wohl  die  Hautödeme  in  der 
Trichinenkrankheit,  auf  einer  aktiven  Kongestion,  welche  sich  von  dem 
Herde  der  Entzündung,  der  Myositis,  weithin  innerhalb  der  bindege- 
webigen Hüllen  ausbreitet.  Endlich  ist  der  gewöhnliche  Hydrocephalus 
internus  acutus  und  chronicus  hier  zu  nennen,  wenn  auch  die  eigen- 
thümliche  Beschaffenheit  der  Flüssigkeit,  ihre  grosse  Armuth  an  festen 
Bestandtheilen  gerade  diesem  lokalen  Hydrops  eine  besondere  Stellung 
anweist.  Diese  Formen  des  Hydrops  sind  es,  für  welche  noch  die  alte 
Vorstellung  von  einer  sekretorischen  Reizung  (Breschet)  oder  einer 
entzündlichen  Sekretion  (Bouillaud)  oder  einer  Reizungshyperämie 
(Andral)  in  den  vorHegenden  Thatsachen  begründet  ist. 
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Wir  wissen  positiv,  dass  Momente,  welche  Entzündungen  hervor- 
rufen, wenn  sie  rasch  über  eine  grössere  Fläche  der  hierzu  geeigneten 
Organe  verbreitet  und  dadurch  in  ihrer  Wirkung  gleichsam  abgestumpft 
werden,  eine  bald  schwindende  ödematöse  Infiltration  hervorrufen.  Die 
starke  ödematöse  Schwellung  der  Konjunktiva  des  Auges ,  die  Che- 
mosis,  die  ödematösen  Schwellungen  der  Dickdarmschleimhaut  bei 
leichten  Katarrhen ,  die  starken  Infiltrationen ,  welche  den  Insekten- 
stichen folgen,  namentlich  aber  die  rapiden  Auftreibungen  der  Extremi- 
täten nach  dem  Biss  giftiger  Schlangen  (Vipern)  verdanken  ihren 
grossen  Erfolg  gewiss  auch  dem  Umstände ,  dass  das  Irritament  auf 
und  in  den  weichen,  lockeren  Geweben  rasch  fortgeleitet  wird,  viel- 
leicht auch  einer  eigenthümlichen  Einrichtung  der  Gefässe  jener  Ge- 
webe, welche  sie  zu  mächtigen  Transsudationen  in  besonderer  Weise 
befähigt.  An  gewissen  Körpertheilen,  an  der  Vorhaut,  den  Scham- 
lippen, dem  Skrotum,  bietet  sich  die  Gelegenheit  zur  gleichen  Beob- 
achtung häufig  genug  bei  der  Einwirkung  von  Entzündungsreizen, 
welche  von  geringer  Energie  sind,  aber  in  grosser  Fläche  einwirken 
(zersetztes  Smegma,  Harn,  Scheidensekrete,  Reibungen),  An  dem  Ohr 
und  den  Mundlippen  kann  man  auch  noch  beobachten,  dass  die  Tem- 
peratureinwirkungen, besonders  die  Erfrierung  bei  einer  geringen 
Stärke  des  Effektes  zu  solchen  flüchtigen  Schwellungen  führt,  die 
wegen  ihrer  Flüchtigkeit  dem  Oedem  zuzurechnen  sind,  obwohl  die 
einwirkende  Ursache  bei  kräftiger  Dosis  ja  in  ganz  eminenter  Weise 
Entzündung  erregt. 

Handelt  es  sich  nun  bei  allen  diesen  Zuständen  um  primäre  Ver- 
änderungen an  den  Gefässen  des  Organs  oder  an  seinen  Nerven? 
um  einen  Krampf  oder  einen  vorübergehenden  Verschluss  der  kapillären 
Arterien,  Venen  oder  Lymphgefässe?  —  Ansichten,  welche  von  Boer- 
haave  bis  in  die  Neuzeit  Vertreter  gefunden  haben  (Jaccoud,  Klob) 
—  oder  wirkt  das  Agens  auf  die  vasomotorischen  Nerven  ?  Man  hat 
nicht  erst  in  neuester  Zeit  den  nach  Nervenleiden  folgenden  Ernäh- 
rungsstörungen seine  Aufmerksamkeit  zugewendet.  F.  Hoffmann  hat 
schon  notirt,  dass  Oedem  der  untern  Extremitäten  nach  einer  Paraplegie 
auftreten  kann.  In  den  akuter  verlaufenden  Formen  der  Myelitis,- 
seltener  in  den  chronischen  ist  diese  Folgeerscheinung  dann  mannich- 
fach  bestätigt  worden  (Leyden);  selbst  bei  der  Hemiplegie  cere- 
bralen Ursprungs  ist  einseitig  an  den  gelähmten  Theilen  Oedem  ge- 
sehen (P.  Frank,  Poitier)  und  Hemianasarka  genannt  worden. 
Man  hat  ferner  bei  Verletzungen  peripherischer  Nerven  entweder  in 
dem  Verbreitungsbezirk  derselben  oder  auch  in  Nachbarbezirken  öde- 
matöse Infiltrationen  der  Weichtheile  als  Folge  der  Aufhebung  der 
Nervenfunktion  beobachtet  und  zwar,  indem  das  Oedem  in  einigen 
Fällen  schon  wenige  Tage  nach  der  Verletzung  (H.  Fischer:  3 — 4 
Tage)  auftrat,  während  in  anderen  erst  Heilung  erfolgte,  der  verletzte 
Nerv  in  die  Narbe  mit  eingeschlossen  wurde  und  alsdann  später,  nach 
Wochen,  das  Oedem  sich  einstellte. 

Endlich  hat  man  auch  das  Oedem,  welches  im  Gesicht  bei  Neu- 
ralgie, namentlich  des  Trigeminus  (Romberg,  Rathery),  andererseits 
auch  bei  Trigeminusparalyse  (Herbert  Mayo)  einseitig  auftrat,  mit 
herangezogen  ,  um  auf  diese  Thatsachen  hin  eine  besondere  Art  des 
Oedems,  begründet  in  einem  Leiden  der  Nerven,  das  neuropathische 
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Oedeni;  aufzustellen.  Nachdem  Laycock  entsprechend  den  oben  er- 
wähnten Beobachtungen  einen  paraplegischen  und  einen  hemiplegischen 
Hydrops  aufgestellt  und  noch  ein  reflektorisches  Oedem,  wozu  sogar  auch 
der  Hydrops,  welcher  Folge  von  Leiden  des  Urogenitalsystems  ist,  ge- 
rechnet wurde,  hinzugefügt  hatte,  wurde  durch  G.  S^e  und  besonders 
durch  Vulpian  der  neuropathische  Hydrops  auf  eine  Paralyse  der  va- 
somotorischen Nerven  zurückgeführt.  Folge  der  Gefassdilatation  wäre 
nicht  nur  eine  Hyperämie,  sondern  auch  eine  Verzögerung  der  Blut- 
bewegung in  den  kleinen  Gefässen,  welche,  da  in  Folge  der  Paralyse 
der  Muskeln  die  Muskelkontraktion,  ein  wichtiges  Hilfsmoment  des 
venösen  Stromes,  ausfällt,  zur  relativen  Stase  und  namentlich  zu  einer 
geringen  Steigerang  des  Blutdruckes  führen  würde.  Offenbar  konnte 
die  Aufstellung  einer  vasomotorischen  Paralyse  nur  in  denjenigen 
Fällen  zugelassen  werden,  in  welchen  die  sonstigen  Zeichen  derselben, 
die  Röthung,  die  Temperatursteigerung  notirt  wurde;  sie  waren  alsdann 
vielmehr  den  sog.  neuroparalytischen  Entzündungen  ganz  unmittelbar  anzu- 
reihen, da  das  Oedem  den  Herpes  zoster,  die  neurotischen  Erythme  und 
Papeln  begleitete.  In  anderen  Fällen  war  aber  an  der  Oberfläche  der 
ödeiuatösen  Hautpartien  eine  Röthung  nicht  wahrzunehmen,  taubes  Ge- 
fühl oder  lebhafte  Schmerzen  waren  es,  welche  auf  eine  vorhandene 
Neuritis  hinwiesen,  namentlich  auch  die  Analogie  mit  der  Elephantiasis 
bezeichneten.  Da  in  solchen  Fällen  aber  bisweilen  eine  deutliche  Gelenk- 
oder eine  Sehnenscheidenentzündung  (Nicaise)  nach  einer  Nerven- 
verletzung aufgetreten  war,  so  erscheint  die  Auffassung  berechtigter,  dass 
das  Oedem  einfach  ein  kollaterales,  fluxionäres  Oedem  war,  wie  wir 
ja  auch  bei  dem  Gesichtschmerz  häufig  die  ödematöse  Schwellung  der 
Wange  auf  ein  Zahnleiden  zurückführen  können.  In  den  bisher  be- 
richteten Fällen  von  Hydrops,  welche  nach  Läsionen  des  centralen 
Nervensystems  zu  Stande  kamen  (Laycock,  Pellegrino,  Chauppe, 
Bourdon,  Liouville,  Charcot,  Barety,  Olivier,  Renault  u,  A.), 
waren  regelmässig  noch  andere  Leiden  (Herzfehler,  Albuminurie,  Sy- 
philis, Amyolid)  als  nächstliegende  Ursache  des  Hydrops  zufregen, 
und  die  auffällige  Erscheinung  bestand  nur  darin,  dass,  als  die  Hemi- 
plegie hinzutrat,  nun  das  Anasarka  nur  in  den  paralytischen  Extre- 
mitäten stationär  wurde.  Das  reflektorische  Oedem  ist  gleichfalls 
noch  mehrdeutig;  im  bekannten  Falle  Hamilton's  lag  Hysterie  vor, 
eine  Krankheit,  welche  unter  Umständen  mittels  der  Störung  der 
Nierensekretion  zum  Hydrops  (Hydrops  spasticus)  führt.  Die  trau- 
matische Neuritis  der  Hand  machte  die  pathologisch  innervirten  Theile 
wohl  disponirt  zum  Oedem,  brauchte  aber  nicht  als  direkte  Ursache 
desselben  zu  gelten.  Wenn  in  den  Fällen  von  Roux,  Malgaigne  nach 
Verletzung  des  N.  radialis  oder  des  N.  musculo-cutaneus  (beim  Ader- 
lass),  von  Weir  Mitchell  nach  Schussverletzungen  Oedem  und  Röthe 
des  Handrückens  oder  der  f^inger  auftrat,  so  ist  nicht  ausgeschlossen, 
dass  auch  hier  eine  Gefässvetänderung,  eine  Venenthrombose  die  Haupt- 
ursache der  Oedembildung  war.  Immerhin  weist  die  in  manchen  sog. 
neuropathischen  Formen  so  evident  zu  Tage  tretende  Beschränkung 
des  Oedems  auf  die  abnorm  innervirten  Theile  darauf  hin,  dass  die 
vasomotorischen  Störungen  diesen  Körpertheilen  die  hydropischen  Aus- 
schwitzungen einbrachten. 
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Man  hat  der  arteriellen  Kongestion  die  Fähigkeit,  den  Gewebssaft  zu 
vermehren,  ein  Oedem  geringen  Grades  für  sich  allein  herzustellen,  auf  Grund 
der  experimentellen  Beobachtungen  in  neuerer  Zeit  häufig  abgesprochen. 
Was  man  als  Folge  der  künstlichen  Lähmung  der  Gefässe,  der  Durchschnei- 
dung des  Sympathikus  erwartet  hatte,  eine  starke  Durchtränkung  des  Ge- 
webes in  Folge  des  übermässigen  Blutstromes  und  der  Dilatation  der  Gefäss- 
bahnen,  das  traf  weder  am  Kaninchenohr,  noch  an  den  Hinterpfoten  in  Ber- 
nard's  Experimenten  ein;  nur  Budge  hatte  Spuren  davon  gesehen,  Schiff 
nach  Exstirpation  der  Halsganglien  Hydroperikardium  beobachtet.  Brown- 
Sequard  bestätigte  dieses  Resultat,  erkannte  aber,  dass  das  untere  Ganglion 
nur  zum  Theil  exstirpirt  werden  durfte,  so  dass  diese  Operation  eher  eine 
Reizung,  als  eine  Lähmung  der  Gefässverengerer  veranlasste.  Schiff  machte 
alsdann  die  Angabe,  dass  die  längere  Zeit  fortgesetzte  Reizung  der  sensibeln 
Nerven  eines  Gliedes,  also  centripetaler  Nerven,  oft  eine  andauernde  reflek- 
torische Dilatation  seiner  Gefässe  und  gleichzeitig  Oedem  hervorrufe.  Nicht 
die  Lähmung  der  Gefässverengerer,  sondern  die  Reizung  der  Gefässerweiterer 
erschien  hiernach  als  das  wesentliche  Moment  und  für  diese  Betrachtungs- 
weise suchte  man  eine  weitere  Begründung  in  den  Experimenten  Ludwig's 
und  Ranvier's:  Reizung  des  N.  tympanico-lingualis,  einige  Zeit  fortgesetzt, 
erzeugt  Oedem  der  Submaxillardrüse ,  wenn  der  secernirte  Speichel  keinen 
Abfluss  findet,  wenn  mittels  eines  in  den  Speichelgang  eingesetzten  Rohres 
eine  Quecksilbersäule  von  20  cm  dem  Druck  des  secernirten  Speichels  ent- 
gegen wirkt.  Indess  erscheint  die  Auffassung  wohl  als  die  richtige,  dass 
hier  das  Sekret  in  das  Drüsengewebe  zurückgedrängt  und  in  das  interstitielle 
Bindegewebe  eingepresst  wird.  Das  resultirende  Oedem  verdankt  ähnlichen 
Druckverhältnissen  seine  Entstehung,  wie  dasjenige,  welches  am  Bein  mittels 
der  durch  die  Ischiadikusverletzung  hergestellten  Kongestion  und  der  gleich- 
zeitigen Behinderung  des  venösen  Abflusses  herbeigeführt  wird  (s.  Seite  102). 

Sollen  mittels  dieser  experimentellen  Ergebnisse  diei  Oedeme 
beim  Menschen,  welche  unter  dem  Einflüsse  von  NervenafFektionen 
stehen,  erklärt  werden,  so  wird  es  Aufgabe  sein,  zu  zeigen,  dass  in 
diesen  pathologischen  Zuständen  ausser  der  Kongestion  ein  mechani- 
sches Moment,  welches  den  Abfluss  der  Säfte  hindert,  noch  mit  in 
Wirksamkeit  tritt.  In  dieser  Beziehung  kann  ein  bestehender  Herz- 
fehler oder  auch  die  abhängige  Lagerung  des  gelähmten  Gliedes  wohl 
in  Anschlag  gebracht  werden.  Eine  geringe  Schwellung  der  Gewebe 
kommt  physiologischerweise  bei  der  arteriellen  Kongestion  in  den 
nach  unten  gelegenen  Körpertheilen  ,  Händen  und  Füssen,  wie  schon 
die  tägliche  Erfahrung  lehrt,  in  Folge  von  Erwärmung  oder  beim 
Marsche  zu  Stande,  während  zur  selben  Zeit  am  Ohr  und  Gesicht  ein 
Gleiches  nicht  eintritt.  Es  ist  wohl  begreiflich,  dass  dieser  Zustand 
bei  Nierenkranken  an  den  gelähmten  Gliedern  sich  zu  einem  höheren 
Grad,  zu  einem  wirklichen  Anasarka  steigern  kann. 

Ob  nun  die  flüchtigen  Oedeme,  welche  man  nach  medikamen- 
tösen Einwirkungen  auf  die  Haut,  nach  Einreibungen  von  Petroleum, 
Styrax  u.  s.  w.  hat  entstehen  sehen ,  von  einer  Kongestionirung  der 
Haut  oder  von  einer  Reizung  der  Nieren  abhängig  zu  machen  sind,  ob 
in  gleicher  Weise  das  Oedem,  welches  man  bei  Thieren  nach  dem  Fir- 
nissen in  Ausnahmefällen  beobachtet  hat,  zu  deuten  ist,  bleibt  zunächst 
noch  unentschieden.  Namentlich  wissen  wir  aber  nicht,  ob  wir  die 
Erkältungsödeme,  welchen  sich  gerade  in  neuerer  Zeit  das  patho- 
logische Interesse  stärker  zugewendet  hat,  auf  einen  nervösen  Einfluss 
allein  beziehen  dürfen.    Beobachtungen  dieses  Oedema  a  frigore  liegen 
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ja  in  recht  eklatanter  Art  vor.  Durch  plötzliche  energische  Abküh- 
lungen bei  erhitzter  Haut,  durch  kalten  Regen,  durch  Ueberschüttung* 
mit  kalter  Flüssigkeit  (Andral,  Rostan) ,  durch  ein  unfreiwilliges 
kaltes  Bad  (Becquerel)  wurde  im  Verlauf  von  Stunden  oder  von  Tagen 
ein  Hydrops  veranlasst,  gleichzeitig  in  einzelnen  Fällen  auch  die  be- 
stehende Menstruation  unterdrückt.  Eiweiss  fehlte  im  Harn,  trat  aber 
bisweilen  nach  einigen  Tagen  auf,  was  sogar  als  kritische  Ausscheidung 
angesehen  wurde.  Ob  aber  nicht  doch  unmittelbar  eine  Störung  der 
Nierenfunktion  wachgerufen  wurde  und  hierin  die  nächste  Quelle  des 
Oedems  zu  suchen  war,  muss  weiterer  Untersuchung  vorbehalten  blei- 
ben. Mit  der  Deutung  eines  solchen  Hydrops  als  einer  Reflexparalyse 
der  vasomotorischen  Apparate  (G.  S^e)  hat  die  Auffassung  dieser  Zu- 
stände an  Klarheit  nicht  wesentlich  gewonnen ,  eben  so  wenig  auch 
mit  der  Behauptung,  dass  durch  die  intensive  Kältewirkung  die 
Schweisssekretion  und  die  Transspiration  der  äussern  Haut  unterdrückt, 
hierdurch  Flüssigkeit  im  Körper  zurückgehalten  und  so  der  plötzliche 
Hydrops  erzeugt  wird.  Der  endemische  Hydrops,  welcher  im  Heere 
Karl  V.  vor  Tunis  zum  Ausbruch  kam,  wird  wohl  zu  dieser  Kategorie 
zu  rechnen  sein,  da  noch  heutigen  Tages  die  Militärärzte  in  Algier 
nach  kalten  Bivouaknächten  Hydrops  auftreten,  aber  auch  in  kürzester 
Zeit  durch  die  Anwendung  von  Wärme  schwinden  sehen. 

Unbedingt  das  grösste  Interesse  beanspruchen  die  Formen  von 
Hydrops,  welche  im  Gefolge  von  Nierenleiden  und  diejenigen,  welche 
in  Folge  der  verschiedenartigen  Marasmen  eintreten,  schon  deswegen, 
weil  dieser  Hydrops  exquisit  allgemein  und  häufig  so  beträchtlich  ist, 
dass  die  Organe  im  Brust-  und  Bauchraum  in  ihrer  Funktion  wesent- 
lich beeinträchtigt  werden.  Früher  als  richtige  Typen  des  essentiellen 
Hydrops  angesehen,  wurden  sie  dieser  Kategorie  entzogen,  nachdem 
man  sich  überzeugt  hatte,  dass  der  Hydrops  die  Folge  der  albu- 
minurischen  Nephritis  ist  und  die  Albuminurie  nicht  mehr  als  eine 
Theilerscheinung  der  Wassersucht,  als  ein  Effekt  der  Allgemeinkrankheit 
betrachtet  werden  darf  (Bright),  dass  ferner  dem  kachektischen 
Hydrops  als  bedingende  Ursachen  regelmässig  Lokalerkrankungen, 
Dysenterie,  chronische  Eiterungen,  amyloide  Degeneration,  oder  allge- 
meine Ernährungsmängel,  Krebs  der  Digestionsorgane,  Anämie,  un- 
zureichende Nahrung,  Hungersnoth  (Hydrops  famelicus)  vorausgehen. 
Man  hat  versucht,  den  allgemeinen  Hydrops  dieser  beiden  Kategorien 
zu  identificiren.  Während  der  Nahrungsmangel  Wassersucht  erzeugt, 
weil  dem  Körper  nicht  genug  feste  Substanz  zum  Ersatz  der  ver- 
brauchten zugeführt  wird,  wird  bei  Nierenkrankheiten,  Dysenterie  und 
massenhafter  Eiterung  von  dem  Körper  ein  Uebermaass  des  Vor- 
handenen ausgeführt,  in  beiden  Fällen  aber  eine  Verarmung  des  Blutes  ge- 
schaffen, welche  wohl  die  direkte  Quelle  der  hydropischen  Ausschwitzungen 
sein  könnte.  Bostock's  und  Christison's  analytische  Bestimmungen 
des  Blutes  bei  Nephritis  lehrten  schon,  dass  der  Albumingehalt  des  Blutes 
und  gleichzeitig  sein  specifisches  Gewicht  vermindert  ist.  Die  nach- 
folgenden Analytiker,  namentlich  Becquerel  und  Rödler  bestätigten 
diese  Erfahrung  nicht  nur,  sondern  hielten  sich  für  berechtigt,  als 
Gesetz  aufzustellen,  dass  eine  Verminderung  des  Eiweiss  im  Blute  auf 
60 ^/oo  zum  Hydrops  führe.  So  entwickelte  sich  die  Lehre  von  der 
Hypoalbuminose ,    welche   in   dem   allgemeinen   Hydrops    zum  Aus- 
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druck  käme.  Andererseits  sah  man  schon  von  Alters  her  in  dieser 
Wassersucht  eine  Retention  von  Sekreten,  und  erst  recht  durfte  ja 
der  Hydrops  bei  Nephritis  auf  eine  Zurückhaltung  von  Harn  im 
Organismus  zurückgeführt  werden.  Nicht  nur  eine  einfache  Hydrämie 
bei  annähernd  normaler  Blutmenge,  eine  relative  Zunahme  des  Wassers 
im  Blute,  sondern  eine  absolute  Vermehrung  gegenüber  den  Eiweiss- 
körpern,  eine  seröse  Plethora  wurde  den  nephritischen  Hydropikern 
zugesprochen.  Nicht  nur  würde  das  Blut  mittels  der  Verarmung  an 
den  kolloiden  Substanzen  (Graham)  dünnflüssiger  und  leichter  filtrir- 
bar,  sondern  auch  wegen  der  Zunahme  des  Blutvolumens  der  Filtrations- 
druck erhöht.  Auch  beim  akuten  (Erkältungs-) Hydrops  hat  man  dann 
versucht,  diese  Hydrämie  als  eigentliche  Quelle  nachzuweisen,  letztere 
ihrerseits  von  einem  Verlust  von  Albumin  durch  den  Urin,  einer  Störung 
der  Nierenfunktion  in  Folge  der  stattgehabten  schädlichen  Einwirkung 
abzuleiten  (Becquerel  und  Kodier);  unter  11  Fällen  fand  sich  7mal 
ein  Albumingehalt  des  Blutes  von  60 "/oo  und  weniger,  ferner  wurde 
2mal  von  B.  und  R.  und  in  ähnlicher  Weise  durch  Andral,  Abeille 
u.  A.  in  den  ersten  Tagen  der  Krankheit  eine  Albuminurie  kon- 
statirt,  welche  in  wenigen  Tagen  verschwand.  Bei  allen  diesen  Formen 
von  Anasarka  hat  man  ferner  auch  der  Anämie,  welche  sich  so  häufig 
gleichzeitig  findet,  Rechnung  getragen.  Der  Morbus  Brighti  führt  bei 
einigem  Bestände  regelmässig  eine  grosse  Blässe  der  Haut  und  der 
sichtbaren  Schleimhäute  herbei,  und  die  bezeichneten  Kachexien  gehen 
ebenfalls  mit  einer  exquisiten  Verminderung  der  gefärbten  Elemente 
des  Blutes  einher  —  wie  auch  durch  Messungen  der  Färbekraft  des 
Blutes  und  Zählungen  der  Blutelemente  für  beiderlei  Krankheiten  die 
Existenz  einer  Anämie  (Oligocythämie)  zur  Gewissheit  erhoben,  bei 
chronischer  Diarrhoe  und  Sumpffieberkachexie  aber  in  besonderer 
Weise  ausgesprochen  gefunden  wurde  (Becquerel  und  Rödler).  Bei 
5  Hydropischen  dieser  Kategorie  betrug  die  Blutkörperchenziffer  pro 
mille  im  Mittel  nur  75^94,  das  Albumin  des  Serum  53^32,  während 
Leonard  und  Foley  bei  einfachen  und  komplicirten  Sumpffiebern 
in  Al2:ier  das  Mittel  der  Blutkörperchen  dort  auf  118,8,  hier  auf  108,0, 
das  Mittel  des  Albumin  dort  auf  67,5,  hier  auf  65,0  bestimmten. 
C.  Schmidt's  Analysen  des  Blutes  von  Individuen,  welche  einen  all- 
gemeinen Hydrops  aus  verschiedenen  Quellen,  theils  mit,  theils  ohne 
Albuminurie  darboten,  hatten  ebenfalls  eine  deutliche  Verminderung 
des  Albumin  ergeben;  statt  der  bei  normalen  Individuen  gewonnenen 
Ziffer  von  74  und  82*^/oo  nur  44,  60  und  70*^/00,  letzteres  bei  einem 
Manne,  welcher  an  chronischer  Nephritis  zu  Grunde  ging.  Auch  die 
noch  älteren  Angaben  von  Andral  und  Gavarret  lauteten  in  gleicher 
Uebereinstimmung  dahin,  dass  bei  keiner  Krankheit  eine  so  erhebliche 
Verminderung  des  Albumins  im  Serum  gefunden  wurde,  wie  bei  der  albu- 
minurischen  Nephritis  (57,9,  60,8,  61  5  statt  72'^/oo). 

Trotz  dieser  Thatsachen  hat  sich  die  Ansicht,  dass  Albumin- 
verlust durch  die  Sekretionsorgane  und  damit  Albuminmangel  im  Blute 
die  eigentliche  Veranlassung  des  kachektischen  Hydrops  sei,  keine  all- 
gemeine Anerkennung  erringen  können.  Erstens  giebt  es  so  viele  akute 
und  chronische  Anämien,  bei  welchen  der  absolute,  wie  der  relative 
Eiweissgehalt  des  Blutes  hochgradig  gesunken  ist  und  doch  nicht  die 
geringste  hydropische  Ausschwitzung  statt  hat.    Zweitens  erscheinen 
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die  Differenzen  der  procentischen  EiweisszifFer  des  normalen  Blutes  und 
des  Blutserums  der  Hydropiker,  selbst  in  den  oben  angeführten  Muster- 
fällen^  eigentlich  noch  zu  geringfügig,  als  dass  aus  dieser  Eiweissabnahme 
allein  eine  Ueberschwemmung  der  Gewebe  mit  Serum,  eine  totale  Ver- 
änderung der  Filtration  entstehen  könnte.  Drittens  treten  die  Oedeme 
bei  Nephritikern  oft  genug  frühzeitig  auf,  wenn  die  Albuminurie  erst 
nach  Tagen  zählt  und  die  Gesammtmenge  des  dem  Organismus  ent- 
führten Albumin  noch  so  gering  ist,  dass  dadurch  an  sich  der  Eiweiss- 
gehalt  des  Blutes  nennenswerth  nicht  vermindert  sein  kann.  Dagegen 
lehrten  einzelne  vergleichende  Untersuchungen,  welche  von  Grainger, 
Stewart  und  von  Bartels  bei  Nephritikern  angestellt  wurden,  dass 
der  Hydrops  und  die  tägliche  Urinraenge  im  umgekehrten  Verhältnisse 
zu  einander  standen,  dass  jener  gleich  abnahm,  wenn  die  Harnmenge 
stieg.  Ferner  wurden  durch  Bourgeois,  Trousseau,  Ronvaux, 
Balp,  Paoli,  Davreux  u.  A.  Fälle  von  Urinretention,  bewirkt  durch 
Hindernisse  in  den  ausführenden  Harnwegen,  kombinirt  mit  Haut- 
ödemen, bekannt  gemacht,  in  welchen  letztere  in  kürzester  Zeit  (2  bis 
3  Tagen)  schwanden,  sobald  erstere  operativ  beseitigt  worden  waren. 
Die  schon  alte,  besonders  von  J.  P.  Frank,  Boy  er  u.  A.  vor- 
getragene Anschauung,  dass  die  hydropischen  Ausschwitzungen  im 
Wesentlichen  Ansammlungen  von  Harn  darstellen,  welcher  nicht  aus- 
geschieden wurde,  haben  durch  jene  Beobachtungen  eine  thatsächliche 
Basis  gewonnen.  — •  Für  den  Hydrops  bei  richtigen  Kachexien  liegen 
bis  jetzt  keine  Beobachtungen  vor ,  welche  eine  direkte  Abhängigkeit 
des  Hydrops  von  der  Verminderung  der  Harnmenge  erkennen  Hessen; 
wohl  ist  aber  bekannt,  dass  in  vielen  hierher  gehörigen  Krankheiten, 
dem  Sumpffieber  z.  B.,  fast  regelmässig  Albuminurie  vorkommt,  dass 
ferner  im  Gefolge  der  Intermittenskachexie,  der  chronischen  Dysenterie 
und  anderer  zum  Hydrops  führenden  Marasmen  so  häufig  amyloide 
Degeneration  der  Nieren  auftritt  —  mindestens  Andeutungen  dafür, 
dass  die  Harnsekretion  auch  in  diesen  Krankheiten  zu  gering  werden 
kann.  Freilich  sind  Fälle  von  Ischurie  oder  gar  Anurie  bei  Hysterischen 
beobachtet,  welche  mehrere  Tage  dauerten,  ohne  dass  Hydrops  er- 
schienen wäre.  Die  Erklärung,  dass  der  nephritische  Hydrops  eine 
Folge  der  Wasserretention  sei,  sollte  dadurch  widerlegt  sein.  Indessen 
waren  in  den  berichteten  Fällen  regelmässig  andere  Sekretionen  im 
Uebe  rmaasse,  namentlich  häufiges  Erbrechen  erschienen,  und  dadurch 
konnte  ja  die  Harnretention  ausgeglichen  werden.  Von  dieser  Seite 
ist  daher  bis  jetzt  ein  triftiger  Einwurf  gegen  die  Deutung,  dass  der 
nephritische  und  der  kachektische  Hydrops  ganz  allgemein  eine  Folge 
der  Hydrämie,  und  zwar  einer  absoluten  Zunahme  der  Wasser- 
menge in  dem  Blute  und  in  der  Gewebsflüssigkeit,  also  eine  Plethora 
serosa  ist,  nicht  beigebracht  worden.  Ferner  hat  man  dieser  Deu- 
tung des  Hydrops  aus  rein  mechanischen  Verhältnissen,  welche  von 
dem  Steigen  der  Wassermenge  im  Cirkulationsapparat  resultiren,  noch 
entgegengehalten,  dass  die  hydropische  Infiltration  nicht  konstant  in 
den  tiefstgelegenen  Körperlheilen  auftrete,  sondern  wechselnd,  dass 
namentlich  beim  nephritischen  Hydrops  oft  genng  die  Augenlider  und 
die  Wangenhaut  oder  auch  die  Haut  der  äusseren  Genitalien  die  ersten 
Spuren  des  Oedems  darbieten,  ganz  im  Widerspruch  mit  dem  Gesetz 
der  Schwere,   welches  sich  doch  manifestiren  müsste,   wenn  nur  die 
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Zunahme  des  Volumen  der  Körperflüssigkeit  das  Oedem  erzeugte. 
Cohn  heim  und  Lichtheim  haben  auch  auf  dieses  Argument  hin 
eine  nicht  näher  definirte  Alteration  der  Gefässwand  der  Haut,  welche 
vielleicht  durch  flüchtige  Reizungen,  z.  B.  im  Verlaufe  des  Scharlach, 
hervorgerufen  würde,  als  die  Grundbedingung  des  „hjdrämischen  Oedem" 
angesprochen.  Jedenfalls  haben  wir  aber  zu  berücksichtigen,  dass  die 
hydropische  Aufspeicherung  von  Gewebssaft  auch  um  so  mehr  begün- 
stigt sein  muss,  je  lockerer  und  nachgiebiger  das  Gewebe  ist,  und  in 
dieser  Beziehung  steht  das  subkutane  Gewebe  der  Augenlider  und 
des  Penis  gewiss  allen  anderen  Gewebsarten  des  Körpers  voran. 
Wenn  in  späterer  Zeit  bei  Steigerung  des  Hydrops,  wenn  bei  älteren 
Individuen  überhaupt  das  Oedem  sich  am  Fussrücken  und  Unter- 
schenkel am  stärksten  ausbildet,  so  kommen  hierbei  gewiss  auch  die 
mechanischen  Momente  der  Blutbewegung,  die  Weite  der  Gefässe  und 
die  Beschafl'enheit  ihrer  Wandung,  sowie  die  Abnahme  der  Herzenergie 
und  der  Stromkraft  des  Blutes  mit  in's  Spiel.  Mögen  doch  auch 
Verschiedenheiten  in  der  Innervation  der  einzelnen  Gefässprovinzen 
und  die  dadurch  entstehenden  Differenzen  in  der  Blutfülle  von  Ein- 
fluss  auf  die  Lokalisation  des  Anasarka  sein.  Dürfen  wir  in  der  Auf- 
speicherung von  Wasser  im  Organismus  als  Folge  verminderter  Aus-" 
Scheidung  das  eigentliche  Wesen  des  albuminur ischen  und  des 
kachektischen  Hydrops  sehen,  so  greifen  doch  sekundär  noch  mehrere 
weitere  Momente  (die  Körperstellung ,  äusserer  Druck  und  Stau- 
ung, vielleicht  auch  die  ungleiche  Innervation  der  einzelnen  Gefäss- 
provinzen und  ihr  Füllungszustand)  mit  ein,  um  den  Oedemen  nach 
Art  und  Stärke  eine  gewisse  Mannigfaltigkeit  zu  verleihen.  Auch  bei 
den  Stauungsödemen,  wie  bei  dem  paralytischen  Hydrops  steht  oft  die 
Art  und  Stärke  der  Infiltration  gewiss  unter  dem  Einfluss  von  mehreren 
Bedingungen,  besonders  noch  der  Hydrämie. 

Man  hat  daran  gedacht,  den  essentiellen  Hydrops  von  einer  Re- 
tention der  wasserreichen  Sekrete,  von  einer  Verminderung  der  Nieren- 
oder der  Hautsekretion  abhängig  zu  machen,  indess  ohne  bis  jetzt  zu 
konstatiren,  dass  letztere  thatsächlich  vorhanden  war.  Diese  Möglich- 
keit verdient  gewiss  Berücksichtigung  und  mag  in  gleicher  Weise 
für  das  Oedema  fugax,  welches  nach  der  Einnahme  giftiger,  das 
Nervensystem  afFicirender  Substanzen  beobachtet  wurde,  in  Betracht 
zu  ziehen  sein.  So  beobachtete  E.  Wagner  bei  einem  4jährigen 
Knaben  ein  Oedem  des  Gesichts,  welches  nach  2  halbgränigen  Morphium- 
pulvern aufgetreten  war,  es  schwand  in  12  Stunden,  um  am  folgenden 
Tag,  nachdem  die  Morphiumgaben  in  halber  Stärke  wiederholt  waren, 
wiederzukehren  und  wiederum  in  derselben  Zeit  zu  verschwinden. 

Es  hat  nahe  gelegen,  die  Hydrämie  bei  Thieren  künstlich  zu  erzeugen, 
um  zu  sehen,  ob  und  wie  das  künstlich  zum  Blut  zugefügte  Wasser  aus  der 
Blutbahn  austritt.  In  neuester  Zeit  sind  die  Resultate  dieser  Experimente 
durch  Colinheim  und  Li  cht  he  im  sogar  als  Zeugnisse  aufgefasst  worden, 
welche  die  Lehre,  dass  allgemeine  Wassersucht  durch  Hydrämie,  durch 
Wasserretention  im  Körper  zu  Stande  kommt,  widerlegten.  St.  Haies  lei- 
stete mit  dieser  Wassereinfuhr  in  die  arterielle  Blutbahn  des  lebenden 
Thieres  eines  seiner  bedeutungsvollen  Experimente.  Magendie,  Bernard, 
Lebert ,  C  ohnheim  und  Lichtheim  erlangten  in  ihren  analogen  Experimen- 
ten keine  wesentlichen  neuen  Resultate,  auch  wenn  statt  des  warmen  Brunnen- 
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Wassers  eine  dünne  Kochsalzlösung  r0,6o/o)  in  die  Venen  injicirt  wurde.  Es 
ergab  sich  die  Möglichkeit,  1 — 2  Liter  Wasser,  von  der  Kochsalzlösung  sogar 
weit  über  die  Hälfte  des  Körpergewichts  des  Thieres  einzuführen  und  dadurch 
den  Gehalt  des  Blutserum  an  festen  Bestandtheilen  auf  2  o/o  her  abzudrücken, 
bis  der  Tod  innerhalb  1—2  Stunden  eintrat.  Als  Folgen  dieser  künstlichen 
Hydrämie  beobachteten  alle  Experimentatoren  starke  Transsudationen  in 
die  serösen  Höhlen  und  Hirnventrikel  und  einen  ausserordentlich  starken 
Flüssigkeitserguss  Seitens  der  Sekretionsdrüsen.  Zunächst  wurde  die  Harn- 
menge ausserordentlich  vermehrt,  eine  reichliche  Sekretion  im  Magen  führte 
zum  Erbrechen  wässriger  Massen,  am  Darm  zu  starken  Füllungen;  nicht  nur 
starker  Speichelerguss,  sondern  auch  ödematöse  Durchtränkung  der  Speichel- 
drüsensubstanz (Hai  es)  und  derPankreashüllen  (Cohnheim  und  Licht  heim), 
ebenso  wässerige  Auftreibung  der  Leber  und  Milz,  ödematöse  Infiltration 
der  Zitzen  (Haies),  selbst  bei  Hunden  trotz  der  geringfügigen  Entwicklung 
ihrer  Schweissdrüsen  gesteigerte  Hauttransspiration  (Magendie).  Nament- 
lich in  rasch  tödtlichen  Fällen  trat  Lungenödem  auf,  Schaum  kam  aus  Maul 
und  Nase,  die  Augen  wurden  vorgetrieben  und  unter  Konvulsionen  erfolgte 
der  Tod.  Dabei  wurde  bei  Cl.  Bernard,  Lebert,  Cohnheim  und 
Lichtheim  als  auffälligstes  Moment  notirt,  dass  jede  ödematöse  Infiltration 
des  subkutanen  Zellgewebes  fehlte,  bisweilen  wurde  auch  der  seröse 
Erguss  in  die  Körperhöhlen  vermisst;  auch  der  Lymphstrom,  obwohl  im 
Duct.  thorac.  beschleunigt,  wurde  an  den  Extremitäten  nicht  verändert. 
Das  Gesammtbild  ist  so  wesentlich  von  demjenigen  des  Hydrops  beim 
Menschen  verschieden,  dass  wir  an  eine  Vergleichung  dieser  künstlichen 
forcirten  Hydrämie  mit  der  langsam  entwickelten  Hydrämie  beim  Menschen 
nicht  denken  dürfen. 

Wenn  C.  und  L.  aus  diesen  Experimenten  schliessen  wollen,  dass  auch 
beim  Menschen  die  Hydrämie  und  die  hydrämische  Plethora  an  sich  nicht 
die  Ursache  des  Anasarka  sein  könnten ,  so  liegt  darin  ein  Verkennen  der 
Ungleichheit  der  Umstände  hier  und  dort.  Bei  der  künstlichen  serösen 
Plethora  werden  die  Sekretionen  enorm  gesteigert,  bei  dem  menschlichen 
Hydrops  ist  die  Harnsekretion  oft  vermindert,  vielleicht  auch  die  Thätigkeit 
anderer  Sekretionsorgane,  sicherlich  die  gesammte  Sekretion  nicht  vermehrt, 
wie  es  im  Experiment  so  eminent  der  Fall  ist.  Auch  am  Menschen  kommen 
ja  Oedeme  bei  mehrtägiger,  selbst  zehntägiger  Anurie  oft  nicht  zum  Vor- 
schein, wenn  anderweitige  Sekretionen  Seitens  des  Magens,  Darmes  oder  der 
Haut  angeregt  werden. 

Die  pathologischen  Transsudate. 

Zahlreiche  qualitative  und  quantitative  Analysen  der  abnormen^ 
in  den  serösen  Körperhöhlen  und  den  analogen  Räumen  des  lockeren 
Bindegewebes  aufgespeicherten  Flüssigkeiten  sind  angestellt  worden, 
um  an  den  Resultaten  die  Bedingungen  ihres  Entstehens  zu  ermessen^ 
um  zu  entscheiden,  ob  es  sich  nur  um  eine  Ausschwitzung  aus  dem 
Blute  handle,  oder  ob  in  den  Geweben  auch  noch  besondere  Stoffe 
der  durchpassirenden  Flüssigkeit  beigemengt  würden,  ob  also  auch  eine 
Sekretion  neben  der  Transsudation  existire.  Im  Allgemeinen  kehren  in 
den  verschiedensten  Transsudaten  nur  diejenigen  Gase,  Salze  und 
organischen  Substanzen  wieder,  welche  wir  im  Blutplasma  und  in  der 
Lymphe  vorfinden.  Es  ist  bis  dahin  nicht  geglückt,  irgend  einen  Körper 
darin  aufzufinden,  welchen  man  den  karakteristischen  Körpern  eigent- 
licher Drüsensekrete  gleichstellen  könnte.  Die  Unterschiede,  welche 
sich  ergeben  haben,  sind  nur  quantitativer  Art.  Es  hat  daher  die  An- 
sicht die  allgemeinste  Verbreitung  gewonnen,  dass  die  Bestandtheile 
der  pathologischen  serösen  Flüssigkeiten  in  erster  Linie  aus  dem  Blute 
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stammen ,  gleichsam  ein  extravasirtes  Plasma  darstellen  ^  in  welchem 
erst  bei  längerem  Aufenthalt  innerhalb  der  Gewebsräume^  namentlich 
auch  beim  langsamen  Austausch  mit  den  Elementen  der  einbettenden 
Gewebe  chemische  Produkte  sich  ansammeln  können^  reichlicher^  als 
sie  sonst  in  den  strömenden  Säften  der  Gewebe  und  in  dem  Blute 
existiren.  Diese  Anschauung  hat  um  so  mehr  Wurzel  gefasst^  als 
diese  im  Uebermaass  vorhandenen  Körper  immer  nur  Kohlensäure, 
Fett,  Cholestearin,  Zucker,  HarnstolF  und  Eiweisskörper  waren,  Sub- 
stanzen also,  welche  durch  ihre  Allgegenwart  im  menschlichen  Körper 
ausgezeichnet  sind.  Nichtsdestoweniger  ist  die  alte  Anschauung,  dass 
die  physiologischen,  wie  die  pathologischen  Serositäten  durch  einen 
richtigen  Sekretionsakt  gebildet  werden,  auch  noch  nach  der  Erkennt- 
niss  der  chemischen  Zusammensetzung  unter  den  französischen  Autoren 
aufrecht  erhalten  worden,  hauptsächlich  durch  Robin  und  seinen 
Schüler  Picot.  Ihre  Auffassung  basirt  aber  nur  auf  dem  quantitativen 
Verhältnisse  der  Eiweisskörper  unter  einander. 

Nachdem  schon  längst  erkannt  war,  dass  unter  den  festen  Be- 
standtheilen  der  hydropischen  Flüssigkeiten  das  gewöhnliche  Albumin 
bei  weitem  prävalirt,  wurde  nach  einer  durch  Denis  für  das  Blut- 
plasma eingeführten  Methode  mittels  des  Zusatzes  von  schwefelsaurer 
Magnesia  durch  Robin  und  seine  Schüler  Moyse  und  Gannal  eine 
Substanz  aus  dem  Pleuratranssudat  und  der  Ascitesflüssigkeit  eines  Herz- 
kranken ausgefällt,  somit  von  dem  gelöst  bleibenden  gemeinen  Serum- 
albumin geschieden,  mit  dem  gelösten  Plasmin  Denis',  sowie  mit  dem 
Metalbumin  Scherer's  identificirt  und  schliesslich  durch  Gannäl  mit 
dem  gewiss  unzweckmässigen  Namen  Hydropisine  belegt.  Virchow 
zeigte  alsdann,  dass  andere  Mittelsalze,  in  Substanz  oder  in  koncen- 
trirter  Lösung  angewandt,  namentlich  Chlorcalcium,  Natronsulfat  und 
Chlornatrium  eine  ähnliche  Wirkung  haben  und  bezog  dieselbe  auf  die 
erfolgende  Entziehung  von  Wasser.  Heutigen  Tages  werden  die  nach 
dieser  Methode  abgetrennten  Eiweisskörper  Globulinsubstanzen  genannt 
(Hammarsten).  Die  so  gefällte  Substanz  bildet,  wie  auch  die  spä- 
tem Untersuchungen  von  Hammarsten  gezeigt  haben,  einen  bedeu- 
tenden Bruchtheil  des  Eiweiss  der  Transsudate.  Da  im  Gegensatz 
hierzu  das  Blutserum  nach  Denis'  und  G  an  na  Ts  Untersuchungen  nur 
einen  unbedeutenden,  nach  Roh  in  sicherlich  einen  weit  geringeren  Ge- 
halt an  Globulin  zeigte,  so  findet  Robin  in  diesem  Moment  einen  ty- 
pischen Unterschied  der  pathologischen  Transsudate  und  des  Blutserum 
und  benützt  als  zweites  Motiv,  die  Transsudate  wie  die  normalen  se- 
rösen Flüssigkeiten  als  Sekrete  aufzufassen,  den  Umstand,  dass  in  ihnen 
kein  Fibrin  (unlösliches  Plasmin  Denis')  vorhanden  sei.  A.  Schmidt 
hat  nun  aber  gezeigt,  dass  die  fibrinoplastische,  jetzt  Globulin  genannte 
Substanz  aus  dem  Blutserum  durch  Kohlensäureeinfuhr  in  grosser 
Quantität,  sogar  reichlicher  wie  aus  dem  Blutplasma  gewonnen  werden 
kann,  und  Hammarsten  hat  auch  in  dem  Menschenblutserum  mittels 
Magnesiumsulfat  Quantitäten  von  Globulin  gefunden,  welche  über  den 
mittleren  Gehalt  selbst  der  koncentrirtesten  Transsudate,  nämlich  der 
Hydroceleflüssigkeit,  weit  hinausgehen.    (Vergl.  Tab.  S.  113.) 

Dürfen  wir  mit  A.  Schmidt  das  Serumglobulin  als  Zersetzungs- 
produkt der  farblosen  Blutkörperchen  ansehen,  so  können  wir  es  auch 
wohl  verstehen,  dass  unter  Umständen,  nämlich  bei  reichlichem  Gehalt 
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Beim  Menschen  enthielt  in  ^/oo 


1 

Gesammt- 
eiweiss 

II 

Globulin 

Serum- 
albumin 

Fibrin 

Autor 

_ 

Blutserum  .... 

76 

31 

45 

Hammarsten. 

(Fistel  d. Oberschenkels 
bei  Elephantiasis) 

Hydrothorax  .... 

2,3 

0,894 1) 

14 

16,7 

1,408 

24,6 
21,15 

1,07 

Hensen  und 
D  ä  h  n  h  a  r  d . 

1  Gannal. 

Hydrocele  

(Mittel  aus  17  Fällen) 

49,40 

13,52 

- 

35,94 

0-54 

Harn  ni  arsten. 

^)  Durch  Essigsäure  ausgeschieden. 


an  Lymphzellen  ein  Transsudat  reich  an  Globulin^  selbst  einmal  reicher 
als  das  Blutserum  sein  kann.  Sicherlich  ist  es  unrichtig^  auf  den 
hohen  Globulingehalt  hin  die  Transsudate  als  principiell  verschieden 
von  dem  Blutwasser  hinzustellen.  Eben  so  wenig  kann  der  Fibrin- 
mangel als  ein  specifisches  Unterscheidungsmaterial  gelten ,  seitdem 
frisch  gewonnene,  richtige  Transsudate  der  Brust-,  Herzbeutel-  und 
Bauchhöhle  in  zahlreichen  Fällen  so  viel  Fibrin  zeigten,  dass  sie  den 
Analytikern  (Scherer,  Gorup-Besanez,  Mehu)  eine  quantitative 
Bestimmung  ermöglichten  und  Werthe  von  0,1 — 0,8 ^/oo  ergaben,  seit- 
dem man  am  Kadaver  bei  sorgfältigem  Nachsuchen  öfters  Fibringe- 
rinnung makro-  und  mikroskopisch  demonstriren  konnte,  namentlich 
aber  seitdem  durch  A.  Schmidt's  Untersuchungen  gezeigt  wurde^  dass 
auch  in  hydropischen  Flüssigkeiten  ohne  sichtbare  Gerinnung  der  eine 
Faktor  derselben,  die  fibrinogene  Substanz,  gewöhnlich  vorhanden  ist, 
und  dass  es  nur  noch  des  Zusatzes  von  Globulin  und  Fibrinferment 
bedarf,  um  Gerinnung  zu  erzeugen.  Zufolge  dieser  Verhältnisse  ist  ja 
auch  die  Abgrenzung  der  Transsudate  und  Exsudate  von  einander 
nicht  absolut. 

Ist  der  Unterschied  zwischen  dem  Blutplasma  und  den  Trans- 
sudaten nur  ein  quantitativer,  so  können  wir  auch  wohl  verstehen,  dass 
unter  den  Transsudaten  selbst  wiederum  quantitative  Differenzen 
existiren.  Das  auffälligste  Ergebniss  der  quantitativen  Analysen  in 
dieser  Beziehung  liegt  in  dem  von  C.  Schmidt  begründeten  Satze,  dass 
die  Transsudate  hinsichtlich  des  Eiweissgehaltes  je  nach  den  Lokalitäten 
des  Körpers  in  gesetzmässiger  Weise  sich  unterscheiden.  Findet  in 
einem  und  demselben  Individuum,  also  „unter  identischen  Bedingungen 
„gleichzeitige  Transsudation  durch  verschiedene  Kapillarsysteme  statt, 
„so  folgen  hinsichtlich  des  Eiweissgehaltes  die  des  Brustfells,  Bauch- 
Pfeils,  der  Hirnkapillaren  und  des  Unterhautbindegewebes  in  abstei- 
„gender  Ordnung."  Den  Pleuratranssudaten  reihen  sich  zunächst  die 
Herzbeutelergüsse  an,  jene  werden  aber  weit  übertrofFen  durch  die 
Hydroceleflüssigkeiten.  Die  beste  Bestätigung  dieses  Satzes  liegt  in 
den  Analysen,  welche  C.  Schmidt  und  Hoppe,  jeder  in  einem  Falle 
von  Albuminurie  an  den  Flüssigkeiten  desselben  Individuums  anstellten 
und  fanden: 

V.  Eecklinghausen,  Störungen  des  Kreislaufs  u.  der  Ernährung.  g 
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Pleura:  Peritoneum:  Hirnhöhle:  Extremitäten: 
Organ.  Stoffe    28,5       11,32  7,98  3,6      C.  Schmidt. 

Albumin  27,82      16,11  3,6      Hoppe- Seyler. 

Reu  SS  zieht  in  seiner  Zusammenstellung  des  vorliegenden  Mate- 
rials folgende  Mittelwerthe  für  den  Albumingehalt  der  reinen  Trans- 
sudate : 

Pleura:  Perikardium:  Peritoneum:  Unterhautgewebe:  Gehirn  u.  Rückenmarkshöhle : 
22,51      18,33         11,14  5,79  1,44 

Hammarsten  fand  für  17  Hydrocelen  das  Mittel  von  49,46. 
Der  Salzgehalt  schwankte  dagegen  bei  allen  fast  nur  zwischen  8  und 
lO^/oo.  Ein  einziger  Unterschied  hinsichtlich  der  Salze  wurde  von 
C.  Schmidt  aufgefunden  und  von  späteren  Untersuchern  bestätigt, 
dass  nämlich  die  Flüssigkeit  aus  den  Hirnventrikeln  und  aus  einer  Spina 
bifida  an  Kalisalzen  und  Phosphaten  reich  ist,  während  sonst  in  allen 
Transsudaten,  auch  in  dem  Oedem  der  Pia  die  Natronsalze,  speciell 
die  Chloride  bei  weitem  vorwiegen.  Diese  Eigenthümlichkeit,  sowie 
der  sehr  geringe  Eiweissgehait  (Globulin  nach  Hoppe-Seyler),  der 
gänzliche  Mangel  an  Fibrinogen,  endhch  das  häufige  Vorhandensein 
von  Zucker  weisen  der  pathologischen  Cerebrospinalflüssigkeit  eine  be- 
sondere Stellung  an,  und  Schmidt  hat  gewiss  Recht  mit  der  Folgerung, 
dass  auch  die  Elemente  des  Nervengewebes  an  die  Hydrocephalus-  und 
Hydromyelosflüssigkeiten  Substanzen  abgeben  müssen.  Bei  der  Analyse 
von  Transsudaten,  welche  durch  wiederholte  Punktionen  aus  derselben 
Körperhöhle  aufgefangen  wurden,  fand  C.  Schmidt  nur  mässige 
Veränderungen  in  der  quantitativen  Zusammensetzung  —  ein  weiterer 
Beweis  für  Schmidt's  Satz  von  der  konstanten  Beziehung  derselben 
zu  der  Lokalität.  Wahrscheinlich  müssen  wir  nun  dieses  wichtige 
Verhältniss  von  der  Einrichtung  der  Gefässe  in  den  betreffenden  Lo- 
kalitäten abhängig  machen;  Pleura  und  Peritoneum  sind  gewiss  weit 
reicher  an  Kapiliargefässen,  als  das  Unterhautzellgewebe  und  das 
lockere  Gewebe  im  Innern  der  Pia  mater,  welche  ja  ganz  vorwiegend 
Arterien  und  Venen,  also  zur  Transsudation  wenig  geschickte  Gefässe 
tragen ,  ja  nach  der  Behauptung  mehrerer  Autoren  der  Kapillaren 
gänzlich  entbehren.  Andererseits  könnte  es  auch  in  Betracht  kommen, 
dass  die  Kapillaren  der  Pleura  und  des  Peritoneum,  für  kolloide  Sub- 
stanzen, in  gleicher  Weise  wie  für  Wanderzeilen,  durchlässiger  sind, 
als  die  Haargefässe  anderer  Gewebe. 

In  einem  Falle  von  Lebercirrhose  fand  Hoppe-Seyler,  als  wie- 
derholt punktirt  wurde,  eine  successive  Verminderung  der  festen  Be- 
standtheile  der  Ascitesflüssigkeit  von  30  bis  auf  23,  Mehu  sogar  bei 
der  fünften  Punktion  eines  Hydrothorax  von  56  auf  29,  und  zwar 
kam  die  Verminderung  auf  Rechnung  der  Albuminkörper.  Diese  Ab- 
weichung hat  gewiss  ihren  Grund  in  einer  bis  zum  Tode  fortschrei- 
tenden Verarmung  des  Blutes  an  festen,  namentlich  an  organischen  Be- 
standtheilen. In  ganz  gleicher  Weise  drückt  sich  auch  die  kachektische 
Hydrämie,  besonders  in  der  Bright'schen  Krankheit,  durch  die  niedrige 
Ziffer  der  festen  Bestandtheiie  der  Transsudate  aus. 

Viel  ventiiirt  ist  endlich  die  Frage,  ob  nicht  die  festen  Bestand- 
theiie, namentlich  die  kolloiden  Substanzen  der  Transsudate  propor- 
tional dem  Blutdruck  zunehmen.  Der  Versuch ,  beim  Stauungsascites 
eine  hohe  Aibuminziffer  nachzuweisen,  ist  indessen  bis  jetzt  noch  nicht 
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ausreichend  gelungen.  Meines  Wissens  liegt  nur  die  einzige  positiv 
redende  Beobachtung  von  Lehmann  vor^  welcher  bei  einem  enormen 
Leberkrebs  in  dem  Peritonealtranssudate  43^/oo  Eiweiss  fand;  Hoff- 
mann's  in  2  ähnlichen  Fällen  gewonnene  Zahlen  von  28  und  34^  sowie 
seine  bei  Lungenemphysem  erhaltenen  Ziffern  von  48  und  31  ^  bei 
einem  Herzfehler  49;  betrafen  nicht  einen  reinen  mechanischen  Hy- 
drops, da  Komplikationen  vorlagen.  Bei  der  Lebercirrhose  wurden 
dagegen  einerseits  nur  7 — S^/oo,  andererseits  12 — 19%o  Albumin  durch 
Hoppe-Seyler  u.  A.  erhalten.  Wahrscheinlich  wirkt  oft  der  vorhan- 
dene Marasmus  dem  Drucke  entgegen;  Lehmann  konstatirte  im 
hydränaischen  Ascites  (nach  chronischer  ulceröser  Enteritis)  ll^/oo.  Die 
Steigerung  des  Albumingehaltes  wird  dagegen  eine  ganz  auffällige^  wenn 
eine  entzündliche  Hyperämie  auftritt.  Besonders  haben  die  zahllosen 
Untersuchungen  Mehu's  übereinstimmend  gezeigt ^  dass  die  aus  dem 
Pleurasack  entzogenen  Flüssigkeiten  bei  serofibrinöser  Pleuritis  organische 
Stoffe  (hauptsächlich  Albumin)  bis  zu  717oo  enthielten  und  nicht  unter 
43^0  0  herabgingen ;  also  dem  Blutserum  in  dem  Eiweissgehalt  gleich 
kamen;  auch  die  Flüssigkeiten  in  Vesikator-  und  Pemphigusblasen 
zeichneten  sich  durch  ihren  hohen  Albumingehalt,  44 — 657oo  aus^  ganz 
im  Gegensatz  zu  der  eiweissarmen  Anasarkaflüssigkeit^  welche  bei  Nieren- 
erkrankung in  Reuss'  Untersuchungen  oft  noch  nicht  Vjoo  erreichte. 
In  gleicher  Weise  stieg  bei  peritonitischem  Ascites  der  Albumingehalt 
bis  auf  50  und  selbst  höher  (63:  Scherer),  und  ausserdem  ergaben 
auch  die  Fälle  von  Krebs  und  Tuberkulose  des  Peritoneum  eine  gleich 
hohe  Eiweisszifier  20  —  42  (Scher er,  Reuss),  sogar  43  und  74  (Drivon) 
und  49  (Hoffmannj;  der  letztgenannte  Autor  abstrahirt  die  Regel,  eine 
Erkrankung  des  Peritoneum  oder  der  Pfortader  auszuschliessen,  wenn 
man  den  Eiweissgehalt  der  Ascitesflilssigkeit  geringer  als  10  findet. 

Man  hat  allen  diesen  Thatsachen  die  Deutung  gegeben,  dass  in  den 
entzündeten  Geweben  innerhalb  der  erweiterten  präformirten  oder  selbst 
nengebildeten  Kapillargefässe  ein  gesteigerter  Blutdruck ,  somit  eine  stärkere 
Belastung  der  Wandung  vorhanden  wäre,  welche  eine  stärkere  Filtration, 
namentlich  auch  der  kolloiden  Substanzen  zur  unabweislichen  Folge  hätte. 
Diese  Auffassung  steht  vollkommen  in  Einklang  mit  den  alltäglichen  Er- 
fahrungen, welche  lehren,  dass  Eiweisslösungen  nicht  nur  um  so  reichlicher 
durch  gewöhnliche  Filter  hindurchtreten ,  sondern  auch  ein  um  so  eiweiss- 
reicheres  Filtrat  liefern,  je  höher  der  Druck  ist.  Nichts  destoweniger  ist 
Runeberg  dieser  ganzen  Anschauungsweise  auf  Grund  von  Messungen  der 
Filtrate,  welche  er  unter  verschiedenen  Drücken  bei  Anwendung  thierischer 
Membranen  (Schafdarm)  erhielt,  entgegengetreten  und  zu  dem  Satze  gelangt, 
dass  vielmehr  bei  Abnahme  des  Druckes,  unter  welchem  die  Flüssigkeit 
durch  sie  durchgetrieben  wird ,  der  Eiweissgehalt  des  Filtrates  zunimmt. 
Der  wachsende  Druck  steigerte  zwar  zunächst  die  Filtratraenge  und  die 
Gesammtmenge  des  durchgegangenen  Eiweiss,  aber  bei  einiger  Dauer  stärkerer 
Belastung  nahm  beides,  namentlich  aber  der  Procentgehalt  an  Eiweiss  ab; 
die  thierische  Membran  wurde  impermeabler,  und  erst  mit  der  Entlastung 
nahm  die  Durchlässigkeit  derselben,  nämlich  der  procentische  Eiweissgehalt 
des  Filtrates  trotz  verminderter  Filtratmenge  zu.  Das  gleiche  Verhalten 
zeigten  Emulsionen  von  Gummigutt,  während  Salzlösungen  fast  unverändert 
filtrirten.  Diesen  Resultaten,  welche  R.  benutzte,  um  unsere  Anschauung 
über  die  pathologischen  Transsudationen,  namentlich  auch  die  Lehre  von  der 
Albuminurie  von  Grund  aus  zu  reformiren  ,  stehen  aber  bereits  die  Ergeb- 
nisse der  in  gleicher  Richtung  von  Gottwalt  in  Ho  pp  e-Seyler's  Labo- 
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ratorium  angestellten  Untersuchungen,  in  welchen  menschliche  Ureteren  an- 
gewandt wurden ;  entgegen.  Die  bekannte  Abnahme  der  Permeabilität  der 
Membran ,  welche  in  solchen  Versuchen  mit  der  Zeit  eintritt ,  erwies  sich 
nicht  von  der  Höhe  der  Belastung  abhängig;  selbst  nach  mehrstündiger  voll- 
ständiger Entlastung  reichte  weder  ein  geringer,  noch  ein  hoher  Druck  aus, 
um  die  Filtratmenge  und  den  Eiweissgehalt  auf  die  am  frischen  Ureter  bei 
gleicher  Druckhöhe  beobachtete  Grösse  zu  erheben.  Liess  man  den  Druck 
sinken,  so  nahm  die  Filtratmenge  stets  ab^  der  relative  Procentgehalt  des 
Filtrats  an  Eiweisskörpern  nur  ausnahmsweise  etwas  zu ;  im  Allgemeinen 
wuchs  aber  auch  dieser  Faktor,  wie  die  F^iltratmenge  mit  dem  Drucke, 
freilich  nicht  streng  proportional ;  auch  blieb  das  Globulin  hinter  dem 
Serumalbumin  gewöhnlich  zurück.  Jedenfalls  wird  durch  diese  Experimente 
die  alte  Auffassung  rehabilitirt ,  dass  auch  das  Filtrat  der  Eiweisslösungen 
durch  todte,  thierische  Membranen  an  seiner  Menge  und  seinem  procentischen 
Gehalt  an  Albumen  mit  steigendem  Drucke  gewinnt. 

In  neuester  Zeit  hat  dann  Runeberg  in  weiteren  Experimenten  durch 
die  menschliche  Pleura  und  Ureteren,  ferner  durch  eine  Kautschukmembran 
menschliche  Transsudate  durchgetrieben ,  mit  demselben  Erfolg ,  wie  in  den 
früheren  Experimenten,  nur  waren  die  Filtrate  beträchtlich  ärmer  an  Eiweiss, 
als  die  Transsudate  —  gewiss  weil  jene  Membranen  fester  und  dichter  sind, 
als  der  weiche,  lockere  Darm.  Der  Widerspruch  zwischen  R.'s  und  G.'s 
Resultaten  liegt  wohl  in  der  differenten  Experimentation ;  jener  gebrauchte 
einen  höheren  Druck  (100  cm),  welcher  schon  dem  arteriellen  Blutdruck 
fast  gleich  kam ,  liess  namentlich  aber  denselben  Druck  viel  längere  Zeit, 
wie  G.  auf  gleicher  Höhe  (bis  19  Stunden)  und  dehnte  überhaupt  die  Ver- 
suche auf  mehrere  Tage  aus;  während  der  Andauer  desselben  hohen  Druckes 
sah  aber  auch  R.  den  relativen  Eiweissgehalt  des  Filtrates  stetig  und 
zwar  sehr  beträchtlich  sinken.  Indem  der  hohe  Druck  die  Membranen 
stark  spannt  und  dehnt,  können  die  Lücken  in  denselben  ungünstiger  ge- 
staltet und  um  so  leichter  durch  die  eintretenden  kolloiden  Flüssigkeiten 
verstopft  werden,  so  dass  dann  der  Eiweissstrom  mit  dem  steigenden  Druck 
geringer  zunimmt,  wie  der  Wasserstrom  durch  die  Membran  (Heidenh  ain). 
Gleichzeitige  Filtrationsversuche  mit  derselben  Membran  unter  verschiedenem 
Drucke  wurden  nicht  vorgenommen.  Wenn  nach  einander  die  verschiedenen 
Drücke  an  derselben  Membran  hergestellt  Warden,  so  konnte  die  resultirende 
Veränderung  der  Permeabilität  nicht  als  eine  einfache  Funktion  der  Druck- 
veränderung betrachtet,  sondern  die  mit  der  Zeit  zunehmende  Verände- 
rung der  Struktur  der  Membran  musste  auch  in  Anschlag  gebracht  werden. 
Resultate  und  Bedingungen  dieser  Versuche  sind  so  komplicirt,  dass  sie  für 
das  Geschehen  im  lebenden  Organismus  gar  nichts  aussagen  können,  um  so 
weniger,  da  es  sich  hier  um  Filtrationen  durch  Membranen,  nämlich  durch 
die  mikroskopischen  Wandungen  von  Kapillaren  handelt,  deren  Dicke  gegen 
die  in  den  Versuchen  zur  Filtration  verwendeten  thierischen  Membranen  eine 
fast  verschwindende  zu  nennen  ist. 

Mit  der  Zunahme  des  Blutdruckes  wird  die  Wandung  der  kapillaren 
Blutgefässe  in  Folge  ihrer  Dehnung  gewiss  durchlässiger  werden.  Ob  aber 
ohne  Drucksteigerung  die  Permeabilität  zunehmen  kann,  dafür  ergeben  die 
Analysen  der  Serositäten  bis  jetzt  keinen  Anhaltspunkt.  Wenn  man  mit 
Cohnheim  und  Runeberg  die  Veränderung  der  Gefässwandung  als  den 
wahren  bestimmenden  Faktor  hinstellt,  so  entbehrt  diese  Hypothese  gegen- 
wärtig des  thatsächlichen  Bodens,  auch  für  den  entzündlichen,  den  fibrinösen 
Hydrops. 
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Mittel werthe  des  Gehaltes  meoschlicher  Flüssigkeiten  in  ^/oo. 


^1 

jj  Wasser 

Eiweiss 

Fibrin 

Salze 

Autor 

Normales  Blutplasma  .    .  . 

902 

74,5 

8 

8,5 

C.  Schmidt. 

Chylus  

904,8 

70,8 

4,5 

Rees. 

940 

QQ 
OO 

6 

n 
i 

H  0  p  p  e  -  S  e  y  1  e  r. 

(aus  Lymphektasie  d.  Penis) 

930 

31,5 

7,6 

Hensen. 

982 

0,0 

Bartels,  Reuss. 

Pemphigus,  Vesikator  .    .  . 

927 

50 

8,5 

Weber,  Hoppe. 

Cerebrospinalflüssigkeit    .  . 

988 

1.5 

■  8,4 

C.  Schmidt,  Leh- 
mann. 

Entzündlicher  Hydrocephalus 

981 

11 

8 

Schmidt,  Hoppe. 

978 

12 

8,5 

Hoppe,  Schere  r, 
L  e  h  m  a  n  n. 

Fibrinöse  Peritonitis  u.  Kar- 

you 

40 

0,6 

8 

Frerichs,  Reuss. 

968 

0,2 

8,3 

Mehu,  C.  Schmidt. 

Fibrinöse  Pleuritis  .... 

935 

0,4 

8,6 

Mehu. 

Hydroperikardium  .... 

962 

22 

0,8 

7 

Bartels,  Hoppe. 

Hydrocele  

935 

53 

0,6 

9 

Hoppe. 
Hammarsten. 

^)  Feste  organische  Stoffe. 


Kapitel  VI. 

Die  Pfropfbildung  (Thrombose)  und  die  Verstopfung 
der  Gefässe  (Embolie). 

Die  Thrombose. 

Die  Bildung  von  Pfropfen  in  den  Blutgefässen  geht  häufig 
Hand  in  Hand  mit  den  abnormen  Qualitäten  und  Quantitäten  des 
Blutes  im  Gefässsystem,  welche  den  Inhalt  der  vorigen  Kapitel  bildeten ; 
bald  sind  sie  die  Folgen  der  chronischen  Anhäufungen  von  Blut  in 
den  dilatirten  Abschnitten  des  Gefässsystems,  bald  umgekehrt  die 
Ursachen  akuter  Veränderungen   des  Blutgehalts    der  Theile.  Dass 
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sie  für  sich  in  gesonderten  Abschnitten  besprochen  werden,  findet  seine 
Begründung  in  der  weittragenden  Bedeutung  dieser  Vorgänge,  in 
den  grossartigen  Effekten,  welche  diese  Krankheitszustände  auszeichnen. 
Ausserdem  haben  diese  Krankheiten  das  Gemeinsame,  dass  in  dem 
flüssigen  Blute  Materien  auftreten ,  welche  sich  mit  demselben  nicht 
mischen,  in  der  Regel  weil  sie  sich  im  festen  Aggregatzustande  be- 
finden. Ihre  nächste  gemeinsame  Wirkung  ist  die  Sperrung  des 
Blutstromes  in  dem  Gefäss,  in  welchem  diese  Substanzen  haften, 
während  die  weiteren  Effekte  aut  die  Strömung  von  verschiedenen 
Momenten  abhängig  sind. 

Derartige  Stromsperren,  welche  unmittelbar  von  einer  Verän- 
derung des  Inhalts  der  Gefässe  bedingt  werden,  kommen  nun  wohl  am 
häufigsten,  jedenfalls  am  grossartigsten  dadurch  zu  Stande,  dass  das 
Blut  selbst  fest  wird  und  gerinnt.  Ein  während  des  Lebens  in  irgend 
einem  Gefässabschnitt  gebildetes  Blutgerinnsel  nennen  wir  einen  Throm- 
bus zur  Unterscheidung  von  Gerinnungen,  welche  post  mortem  oder 
ausserhalb  des  lebenden  Organismus  entstanden  sind.  Wir  müssen  diese 
Unterscheidung  als  das  bedeutungsvollste  Moment  für  die  Beurtheilung 
des  einzelnen  Falles  hinstellen,  ja  die  ganze  Auffassung  der  pathologischen 
Verhältnisse  hängt  zunächst  von  der  Entscheidung  der  Frage  ab,  ob 
ein  im  Cirkulationsapparat  vorhandenes  Gerinnsel  vor  oder  nach  dem 
Tode  gebildet  ist.  Dennoch  dürfen  wir  mit  grosser  Wahrscheinlich- 
keit behaupten,  dass  in  der  Gerinnung  an  und  für  sich,  in  dem  Faser- 
stoff der  ante-  und  postmortalen  Gerinnungen  kein  durchgreifender 
Unterschied  existirt,  die  chemische  Beschaffenheit  beider  Arten  von 
Gerinnseln  nicht  wesentlich  differirt;  greifbare  und  diagnostisch  ver werth- 
bare Momente  sind  in  chemischer  Beziehung  bis  heute  wenigstens 
nicht  bekannt. 

Die  Gerinnung  des  Blutes,  der  Lymphe  und  Gewebssäfte,  welche 
wir  vom  lebenden  Körper  entnehmen,  stellt  nun  bekanntlich  ein  so 
auffälliges  und  karakteristisches  Phänomen  dar,  dass  über  die  Natur 
dieses  Vorganges  bereits  seit  alter  Zeit  nachgedacht  wurde,  namentlich 
aber  in  neuerer  Zeit  auf  dem  Boden  des  Experiments  die  lebhafteste 
Diskussion  stattgefunden  hat.  Warum  gerinnt  das  Blut  ausserhalb  des 
lebenden  Körpers  in  kurzer  Zeit?  warum  bleibt  es  in  demselben  unter 
normalen  Verhältnissen  flüssig?  Wollen  wir  darauf  mit  den  ältern 
Pathologen  antworten,  die  Gerinnung  des  Blutes  stelle,  wie  die  Todten- 
starre  der  Muskeln,  den  letzten  vitalen  Akt  dar,  so  haben  wir  damit 
keine  Lösung  der  Frage,  nur  eine  andere  Bezeichnung  der  Thatsache 
gegeben.  Um  eine  wirkliche  Erklärung  zu  erlangen,  hat  man  die 
Bedingungen  der  Gerinnung  zu  fixiren  gesucht.  Man  hat  sich  zu- 
nächst überzeugt,  dass  auch  im  lebenden  menschlichen  und  thierischen 
Körper  nicht  nur  spontane  Gerinnungen  auftreten,  sondern  auch  künst- 
lich durch  Eingriffe  auf  die  Gefässe  und  auf  das  Blut  erzeugt  werden 
können.  Fremde  Körper,  welche  in  ein  Gefässlumen  hineingetrieben, 
Fäden  und  Drähte,  welche  hindurchgezogen  wurden,  umhüllten 
sich,  vom  strömenden  Blute  bespült,  in  wenigen  Stunden  mit  Gerinnsel, 
um  so  rascher,  je  rauher  ihre  Oberfläche;  selbst  flüssige  fremde 
Körper,  wie  z.  B.  Quecksilberkügelchen,  welche,  in  die  Vena  jugularis 
injicirt,  in  den  tiefsten  Theilen  der  Herzventrikel  liegen  bleiben, 
wurden  auf  der  Seite,  welche  das  Blut  berührte,  mit  Blutgerinnseln 
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bedeckt.  In  gleicher  Weise  finden  wir,  dass  feste  pathologische 
Massen ;  welche  sich  in  den  Gefässwandungen  bilden  und  in  das 
Lumen  hervorragen^  verkalkte  Platten  der  Arterien ^  Verkalkungen 
der  Herzklappen^  Gerinnsel  auf  sich  ablagern;  ja  auch  Rauhigkeiten 
der  Innenseite  der  Wandungen,  Exkrescenzen  aus  weichem  Gewebe 
(Herzklappen),  Ulcerationen  (namentlich  atheromatöse  Geschwüre  der 
Arterien)  können  in  derselben  Weise  wirken,  wie  fremde  Körper. 
Schon  alte  Beobachtungen,  welche  oft  genug  wiederholt  sind,  lehren 
ferner,  dass  in  analoger  Weise  Geschwulstmassen,  welche  die  Gefäss- 
wandungen durchwachsen,  selbst  entzündliche  Produkte,  Eiterherde, 
welche  bei  eitriger  Phlebitis  die  Venenwandung  auch  nach  innen  auf- 
treiben, gelegentlich  den  günstigen  Platz  für  Blutabscheidungen 
während  des  Lebens  abgeben.  Wenn  ferner  bei  Traumen  Einrisse 
der  Gefässwandung,  Sprünge  der  elastischen  inneren  Schichten  der- 
selben, und  auf  den  so  geschaffenen  Unebenheiten  Gerinnsel  entstehen, 
so  ist  die  Bedingung  dieser  Gerinnung  wohl  dieselbe. 

Seit  Hewson  hat  die  Forschung  die  Bedingungen  der  Gerin- 
nung ausserhalb  des  Organismus  festgestellt,  namentlich,  dass  sich  das 
Blut  sogar  von  normalen  Individuen  nicht  gleich  verhält,  dass  die 
Zeit  bis  zum  Beginne  der  Gerinnung  verschieden  ist,  dass  hiernach 
auch  die  Beschaffenheit  des  Blutkuchens  variiren  kann,  dass  aber  diese 
Differenzen  im  physikalischen  Verhalten  des  Blutgerinnsels  in  Krank- 
heiten, so  besonders  die  Bildung  einer  von  rothen  Blutkörperchen 
freien  Schicht  (Speckhaut,  crusta  phlogistica)  allein  von  einer  Ver- 
zögerung der  Gerinnung  abhängig  ist.  Man  hat  ferner  nachgewiesen, 
dass  rasche  Abkühlung  des  Blutes  unter  -J-  10^  C.  die  Gerinnung  ver- 
langsamt oder  aufhebt,  während  Erwärmung  desselben,  selbst  nur  um 
wenige  Grade,  die  Gerinnung  eher  beschleunigt.  Starke  Lösungen 
der  Neutralsalze,  namentlich  Natronsalze,  zum  flüssigen  Blute  zugesetzt, 
vernichten  ebenfalls  die  Gerinnung;  auch  Kohlensäure  wirkt  wenigstens 
hemmend.  Schütteln,  überhaupt  Bewegen  des  Blutes  befördert  die 
Gerinnung.  So  mannigfach  aber  auch  diese  experimentellen  Proce- 
duren  waren,  durch  welche  der  Gerinnungsvorgang  geändert  wurde, 
man  kam  dadurch  zu  keiner  Lösung  der  Frage,  warum  das  Blut  im 
lebenden  Körper  flüssig  bleibt,  während  dasselbe  ausserhalb  des  Organis- 
mus nur  flüssig  erhalten  werden  kann  unter  künstlichen  Bedingungen 
(Eistemperatur,  starke  Salzlösungen),  welche  mit  den  Zuständen  im  leben- 
den Körper  nichts  gemein  haben.  Selbst  Richardson's  Meinung, 
dass  im  kreisenden  Blute  Ammoniak  als  Gerinnungshemmniss  wirksam 
sei,  basirt  auf  unrichtiger  Grundlage,  da  Ammoniak  höchstens  in  Spuren 
im  kreisenden  Blute  vorhanden  ist  und  doch  nur  in  grossen  Quantitäten 
dem  Aderlassblute  zugesetzt,  dessen  Gerinnung  aufhebt.  Angesichts  dieser 
Sachlage  kam  daher  B  r  i  c  k  e  zu  dem  Schlüsse ,  dass  die  Gerinnung 
des  Blutes  verhindert  wird,  so  lange  dasselbe  mit  der  normalen 
lebenden  Gefässwand  in  Berührung  bleibt  ^ — eine  Lehre,  welche  der 
richtige  Ausdruck  der  Thatsachen  ist,  aber  keine  Erklärung  des 
Gerinnungsvorganges  bringt.  Man  stellte  sich  vor,  dass  im  kreisenden 
Blute  Stoffe  vorhanden  wären,  etwa  von  der  Gefässwand  secernirt 
würden,  welche  das  Fibrin  in  Lösung  erhielten,  ohne  dass  es  gelang, 
auf  chemischem  Wege  diese  die  Gerinnung  hemmende  Substanz  nach- 
zuweisen und  herzustellen. 
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Im  Gegensatz  zu  dieser  GedankenrichtuDg  hat  sich  in  neuerer 
Zeit  eine  andere  Auffassungsweise  entwickelt  und  hauptsächlich 
durch  die  ausgedehnten  Untersuchungen  von  Alex.  Schmidt  immer 
mehr  Boden  gewonnen.  Es  braucht  nämlich  der  Faserstoff^  den  wir 
aus  den  gerinnenden  Flüssigkeiten  gewinnen,  als  solcher,  in  einem 
gelösten  oder  gequollenen  (kolloiden)  Zustand  im  lebenden  Körper 
gar  nicht  zu  existiren,  er  kann  sich  im  Blute,  welches  der  Ader 
entlassen  wurde ,  auch  erst  in  den  Momenten,  in  welchen  die  Ge- 
rinnung eintritt,  bilden.  Virchow  hat  schon  die  Lehre  zu  be- 
gründen versucht,  dass  in  den  kreisenden  Flüssigkeiten  nur  eine 
Vorstufe  des  Faserstoffs,  die  fibrinogene  Substanz,  existire,  aus  welcher 
das  koagulable  Fibrin  sich  dann  bilde,  wenn  der  Sauerstoff  der  Luft 
freien  Zutritt  erhält,  oder  wenn  innerhalb  der  Gefässe  Sauerstoff  aus  den 
Blutkörperchen  frei  würde.  Der  letztere  Theil  der  Hypothese  ist  be- 
reits von  älterem  Datum  und  gründet  sich  auf  die  unter  den  mannig- 
fachsten Modifikationen  beobachtete  Thatsache,  dass  die  Gerinnung 
gewöhnlich  an  der  Oberfläche  der  ruhenden  Flüssigkeit,  da  wo  sie 
also  mit  der  atmosphärischen  Luft  in  einen  Gasaustausch  getreten  ist, 
beginnt,  ferner  auf  die  Thatsache,  dass  arterielles  Blut  in  der 
Regel  rascher  gerinnt,  als  venöses.  Alex.  Schmidt  ist  es  nun  ge- 
lungen, solche  Stoffe  zu  isoliren,  welche  für  sich  allein  kein  Gerinnsel 
geben,  wohl  aber  dann,  wenn  ihre  Lösungen  mit  einander  gemischt 
werden.  Der  eine  dieser  Körper,  die  fibrinoplastische  Substanz,  das 
Globulin  ist  ein  Derivat  der  zelligen  Elemente,  der  andere  ist  ge- 
löst im  Blutplasma  und  in  serösen  Flüssigkeiten,  die  fibrinogene  Sub- 
stanz (Denis'  Plasmin).  Schmidt's  Untersuchungen  der  letzten  Jahre 
führten  aber  noch  zu  der  weiteren  Erkenntniss,  dass  noch  ein  dritter 
Körper  nothwendig  ist,  nämlich  das  Gerinnungsferment,  durch  Alkohol 
fällbar,  in  Wasser  löslich.  Diesem  Fermente  ist  sogar  immer  mehr 
die  Hauptrolle  bei  dem  Gerinnungsvorgange  zugewiesen  worden,  in- 
dem Schmidt  Thatsachen  beibrachte,  aus  welchen  der  Schluss  abzu- 
leiten ist,  dass  dieses  Ferment  in  den  farblosen  Blutkörperchen  entsteht, 
aber  nicht  daraus  während  der  Blutbewegung  frei  und  wirksam  wird, 
sondern  erst  im  stagnirenden  Blute,  im  Aderlassblute,  kurz  unter  allen 
Verhältnissen,  in  welchen  wir  Gerinnung  eintreten  sehen.  Das  Blut 
ist  innerhalb  des  Blutgefässsystems  flüssig,  nicht,  weil  sein  Fibrin  in 
Lösung  erhalten  wird,  sondern  weil  das  Ferment  fehlt,  obwohl  die 
Bausteine  des  Fibrin,  das  Globulin  und  die  fibrinogene  Substanz,  vor- 
handen sind.  Erst  die  Zerbröckelung  und  der  Zerfall  der  farblosen 
Blutkörperchen,  welcher  nach  Schmidt  in  akutester  Weise,  ja  ganz 
massenhaft,  unmittelbar  mit  dem  Austritt  des  normalen  Blutes  aus  dem 
Gefässsystem  Platz  greift,  schafft  dieses  Ferment. 

Hier  ist  nicht  der  Ort,  um  diese  eigentlich  schon  von  Addison, 
dann  von  Mantegazza  ausgesprochene  Theorie,  welche  die  Gerinnung 
von  den  farblosen  Blutkörperchen  ausgehen  lässt,  im  Einzelnen  zu 
beleuchten;  nur  die  Bemerkung  gestatte  ich  mir,  dass  sie  zur  voll- 
ständigen Aufklärung  noch  nicht  ausreicht.  Sie  bleibt  eine  Antwort 
auf  die  Frage  schuldig,  warum  die  farblosen  Blutkörperchen  das  Fer- 
ment erst  entwickeln,  wenn  sie  stagniren.  Man  kann  daher  immer 
noch  auf  den  alten  Standpunkt  zurückkehren  und  behaupten,  dass  sie 
daran  im  cirkulirenden  Blute  durch  irgend  ein  mechanisches  Moment 
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(die  Erschütterung)  oder  irgend  eine  chemiscli  wirksame  Substanz 
(Salz;  GaSj  Kohlensäure),  welche  im  stagnirenden  Blute  rasch  vergeht^ 
verhindert  werden.  Und  dieses  Moment  im  lebenden  Organismus  zu 
kennen^  wäre  gerade  für  die  pathologischen  Gerinnungen  von  der 
grössten  Bedeutung.  Wohl  das  wichtigste  Ergebniss  der  Schmidt'schen 
Untersuchungen  liegt  in  der  Konstatirung  der  Thatsache^  dass  ver- 
schiedene Stoffe  zusammentreten^  um  den  festen  Körper  zu  bilden, 
welchen  wir  Fibrin  nennen.  Schon  hieraus  lässt  sich  abstrahiren,  dass 
verschiedene  Faktoren  wirksam  werden  können ,  um  zu  demselben 
Resultat,  der  pathologischen  Gerinnung  im  lebenden  Gefässe,  zu  führen. 

Treten  wir  nun  dieser  pathologischen  Gerinnung  im  lebenden 
Körper  näher,  so  sind  wohl  zunächst  die  Thatsachen  darüber  zu  be- 
fragen ,  ob  keinerlei  Differenzen  zwischen  den  Thromben  und  den 
ausserhalb  des  Gefässsjstems  entstandenen  Blutgerinnseln  obwalten. 
Abgesehen  von  den  Besonderheiten,  welche  dem  Thrombus,  nachdem 
derselbe  einige  Zeit  existirt  hat,  aufgedrückt  werden  und  später  zu 
behandeln  sind,  existiren  schon  von  vorneherein,  wie  Virchow  zeigte, 
oft  genug  Differenzen,  trotzdem  der  chemische  Vorgang  wohl  identisch 
ist,  Verschiedenheiten  in  der  Anordnung  der  Theile,  welche  zwar  nicht 
mit  absoluter,  doch  aber  mit  einiger  Sicherheit  auch  den  frischen 
Thrombus  von  einem  frischen  postmortalen  Blutgerinnsel  unterscheiden 
lassen.  Der  Thrombus  bietet  1)  einen  evident  geschichteten  Bau, 
wenigstens  an  denjenigen  Stellen,  wo  die  Thrombose  ihren  Anfang 
genommen  hat,  in  der  ersten  Anlage.  Hier  sieht  man  namentlich  auch 
mikroskopisch  eine  beständige  Abwechslung  von  rein  fibrinösen  (gleich- 
sam speckhäutigen)  und  blutkörperchenhaltigen  Kruorschichten  (ge- 
schichteter rother  Thrombus);  in  dem  postmortalen  Blutgerinnsel 
folgt  dagegen  auf  den  Kruor  die  Speckhaut  ohne  Wiederholung. 
2)  hat  der  Thrombus  erster  Anlage  immer  einen  viel  grösseren  Ge- 
halt an  farblosen  Blutkörperchen,  als  das  postmortal  oder  ausserhalb 
der  Blutbahn  entstandene  Gerinnsel  desselben  Blutes  (Virchow).  Hier- 
durch wird  die  Mannichfaltigkeit  der  Schichtung  des  Thrombus  noch 
gesteigert.  Freilich  können  die  farblosen  Blutkörperchen  auch  so  reich- 
lich vorhanden  sein,  dass  der  Thrombus  eine  fast  gleichmässige  röth- 
lich  weisse  (eiterähnliche)  pulpöse  Masse  bildet,  welche  als  solche  dann 
mit  bestimmten  Abschnitten  des  postmortalen  Gerinnsels,  den  bekannten 
Anhäufungen  farbloser  Blutkörperchen  an  der  unteren  Seite  der  Speck- 
ahut,  leicht  verwechselt  werden  kann  (farbloser  oder  weisser  Throm- 
bus). 3)  kommen  in  den  Thromben  ausserordentlich  kleine  Körnchen, 
nicht  fettiger,  sondern  albuminöser  Natur  (Globulin-  oder  Protoplasma- 
Körnchen,  Molekularfibrin),  besonders  in  den  hellgefarbten  oder  farblosen 
Thromben  in  immenser,  jedenfalls  in  grösserer  Zahl  vor,  wie  in  dem  post- 
mortalen Gerinnsel  (feinkörniger  Thrombu  s).  4)  bestehen  die  dünnen, 
schleierartigen  Gerinnsel,  welche  man  von  einer  veränderten  Gefässwan- 
dung,  aus  den  Aneurysmensäcken  abheben  kann,  aus  einer  ganz  klaren, 
farblosen,  glänzenden,  höchstens  von  Kanälen  durchzogenen  (kanalisirtes 
Fibrin)  oder  auch  in  kugelige  Massen  sich  auflösenden  Substanz,  welche 
nur  in  den  Lücken  unvollkommene  farblose  Zellen  einschliesst;  die- 
selbe schichtet  sich  oft  in  Lamellen,  welche  ohne  scharfe  Grenze  in 
die  alte  Gefasswandung  übergehen  und  die  alten  Wandschichten  durch- 
setzen (hyaliner  Thrombus).  —  Wenn  freilich  ganze  Blutsäulen  ira 
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lebenden  Gefäss  auf  einmal  rasch  geronnen  sind^  indem  an  zwei  Stellen 
desselben  Gefässes  plötzlich  eine  Sperrung  eintrat  und  die  zwischen- 
gelegene Blutsäule  aus  dem  Blutstrom  ausgeschaltet  wurde,  so  bildet 
sich  hier  ein  sekundäres  Gerinnsel,  welches  auch  in  seiner  mikro- 
skopischen Struktur  von  einem  postmortalen  Gerinnsel  nicht  unter- 
schieden werden  kann. 

Die  angeführten  Differenzen  sind  wesentlich  quantitativer  Art,  dennoch 
aber  geeignet,  um  daraus  den  Schluss  abzuleiten,  dass  der  Thrombus  nicht 
auf  einmal,  sondern  successive,  jedenfalls  in  längerer  Zeit,  als  die  gewöhnliche 
Gerinnung  zu  Stande  kommt.  Für  diese  Genese  gewinnen  wir  die  beste 
Anschauung,  wenn  wir  nach  Zahn  die  Bildung  eines  Thrombus  in  den 
Gefässen  unmittelbar  nach  einer  Wandverletzung  mikroskopisch  verfolgen. 
Sticht  man  ein  Gefäss  mit  einer  feinsten  Nadel  auf  seinem  Seitenrande  an, 
zieht  die  Nadel  so  weit  aus  der  Wandung  zurück  ,  dass  sie  den  Stichkanal 
im  Mesenterialgewebe  noch  sperrt,  so  ergiesst  sich  Blut  durch  die  Wand- 
öffnung in  den  Stichkanal.  Man  behauptete  früher,  dass  eine  solche  Hämorrhagie 
in  das  Gewebe  gestillt  wird,  indem  das  ergossene  Blut  gerinnt  und  das  so 
ausserhalb  der  Gefässwandung  gebildete  Gerinnsel  (äusserer  Thrombus)  durch 
die  ßissöffnung  hindurch  eine  Gerinnung  des  Blutes  bis  in  das  Lumen  hinein 
erzeugt,  dass  also  das  Extravasatgerinnsel  in  das  Gefäss  hineinwüchse  (innerer 
Thrombus)  und  dabei  die  Oeffnung  obturirte.  Die  direkte  Beobachtung  - 
lehrt  dagegen,  dass  der  Schluss  der  Stichöffnung  eintritt,  bevor  das  Blut 
ausserhalb  geronnen  ist,  und  zwar  nicht  durch  gewöhnliches,  d.  h.  rothes 
geronnenes  Blut,  sondern  durch  eine  im  Wesentlichen  farblose  Masse  bewirkt 
wird.  Indem  das  .Blut  durch  die  Stichöffnung  sich  nach  aussen  ergiesst, 
bleiben  nämlich  die  farblosen  Blutkörperchen  an  dem  Rande  der  Oeffnung 
und  zwar  an  der  Aussenseite  der  Gefässwand  (wegen  der  plötzlichen  Er- 
weiterung der  Bahn ,  s.  S.  75)  haften ,  häufen  sich  hier  als  äusserer 
Pfropf  an.  Kurz  darauf  legen  sich  auch  im  Innern  des  Gefässes  am  Rande 
der  Oeffnung  farblose  Blutkörperchen  an  und  bilden  hier  den  inneren  Pfropf, 
bei  anämischen  Thieren  oft  in  einer  solchen  Mächtigkeit,  dass  dadurch  das 
ganze  Gefässlumen  dauernd  oder  vorübergehend  gesperrt  wird.  Stellt  sich 
die  Lichtung  wieder  her,  so  bleibt  innen  und  aussen  an  der  Oeffnung  die 
farblose  Masse,  der  weisse  Thrombus,  welcher  aus  farblosen  Blutkörperchen 
nnd  einer  ganz  feinkörnigen  Substanz  (Molekularfibrin)  nebst  gewöhnlichen 
Pibrinbalken  besteht.  Die  in  der  ersten  Zeit  deutlichen  farblosen  Blut- 
körperchen sind  jetzt  bis  auf  geringe  Reste  und  einzelne  Kerne  geschwunden, 
wahrscheinlich,  indem  sie  in  die  feinen  Körnchen  zerstäubten  (Pitres)  und  in 
Pibrinbalken  aufgingen.  Bei  Säugethieren  und  dem  Menschen  bildet  sich  in  der 
Aderlasswunde  einer  Vene  eine  ganz  ähnliche  Substanz,  nur  dadurch  unter- 
schieden, dass  sie  nicht  rein  weiss,  sondern  blassroth  ist,  indem  dem  Fibrin 
und  den  weissen  Blutkörperchen  auch  rothe  beigemengt  sind.  Ganz  ähnliche 
weisse  Thromben  hat  Zahn  experimentell  auf  in  die  Blutbahn  eingeführten 
Fremdkörpern ,  rauh  gemachten  Glascylindern  und  Drähten ,  durch  mecha- 
nische Zerrungen  der  Gefässwandung,  durch  chemische  Reizungen,  durch 
Eis  erzeugt  und  dadurch  die  früheren  Beobachtungen  von  Wharton  Jones 
bestätigt.  An  Fremdkörpern,  auf  Kautschukpfröpfen,  Quecksilberkügelchen 
im  Herzen,  hatte  Virchow  bei  Hunden  eine  solche  farblose  Gerinnung, 
den  weissen  Thrombus,  reich  an  farblosen  Blutkörperchen,  schon  beobachtet. 
Bizzozero  und  Hayem  bestreiten,  dass  jene  feinen  Körnchen  erst  am  Orte 
des  Eingriffes  aus  farblosen  Blutzellen  entstehen,  sehen  sie  vielmehr  als  ihre 
präformirten  Blutplättchen  (B.),  resp.  Hämatoblasten  (H.)  (Kap.  X)  an,  welche 
mit  dem  Blutstrom  herangetrieben,  fixirt  und  zusammengebacken  werden  sollen. 

Aus  allen  diesen  experimentellen  Daten  können  wir  die  Richtig- 
keit der  obigen  Behauptung  ableiten,  dass  der  Thrombus  sich  durch 
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seine  langsamere  Entstehung  und  durch  seinen  Reichthum  an  farblosen 
Blutkörperchen  und  an  feinkörnigem  Fibrin  von  dem  gewöhnlichen  rothen 
Blutgerinnsel  unterscheidet.  Von  der  Schnelligkeit,  mit  welcher  der 
Thrombus  sich  bildet,  wird  es  hauptsächlich  abhängen,  ob  er  weiss 
oder  roth  oder  gemischt  ist,  so  dass  sich,  je  langsamer  die  Entstehung, 
um  so  reiner  der  weisse  Thrombus  entwickelt.  Für  die  Genese  des 
letzteren  ist,  wie  bei  der  Bildung  der  Randzonen  im  unverletzten 
Gefäss  (s.  S.  75),  das  Fortbestehen  der  Blutströmung  zur  Zeit  der 
Thrombose  nothwendig,  während  die  rothen  Thromben  namentlich  da 
sich  ausbilden,  wo  das  ganze  Gefässlumen  auf  einmal  unterbrochen  und 
eine  ganze  Blutsäule  rasch  sistirt  wird.  —  Wie  die  Schichtung  der 
Thromben  zu  Stande  kommt,  ist  bis  jetzt  noch  nicht  vollkommen  auf- 
geklärt. Begründet  ist  sie  jedenfalls  darin,  dass  lockere  mit  festeren 
Massen  abwechseln,  die  lockeren  röther,  also  reicher  an  rothen  Blut- 
körperchen sind,  als  die  festeren,  in  welchen  Fibrin  und  weisse  Blut- 
körperchen bei  weitem  vorwiegen.  Eine  ähnliche  Dilferenz  findet  man 
bekanntlich  auch  am  Blutkuchen  zwischen  der  festen  und  zähen  Speckhaut 
und  dem  weicheren  Kruor,  nachdem  der  Blutkuchen  seine  Retraktion 
vollendet  hat.  Virchow  hat  deswegen  mit  Recht  die  Schichtung  des 
Thrombus  und  des  Blutkuchens  mit  einander  verglichen.  Dennoch  dürfen 
wir  uns  wohl  nicht  vorstellen,  dass  genau  dieselben  Verhältnisse  bei 
beiden  Gerinnungen  obwalten,  dass  etwa  bei  der  Thrombusbildung  eine 
denselben  berührende  Schicht  des  Blutes  in  einem  gegebenen  Moment  im 
flüssigen  Zustande  stehen  bleibt,  eine  Senkung  der  rothen  Blutkörperchen 
erfolgt,  und  dann  erst  nach  dieser  Scheidung  zwischen  Plasma  und 
Kruor  das  Gerinnen  eintritt,  worauf  dieser  Vorgang  in  neuen  Schich- 
tungen sich  wiederholen  würde.  Eine  Wirkung  der  Schwere,  wie  sie 
sich  in  der  Schichtung  des  Blutkuchens  dokumentirt,  ist  in  der  Schichten- 
bildung des  Thrombus  nicht  nachzuweisen.  Wir  müssen  letztere  so- 
mit wohl  darauf  zurückführen,  dass  zu  gewissen  Zeiten  die  neue  Ab- 
lagerung langsam  erfolgt  und  dadurch  mehr  weisser,  zäher  Thrombus 
gebildet  wird,  zu  anderen  Zeiten  die  neue  Gerinnung  rasch  eintritt, 
deswegen  rothe  Blutkörperchen  in  grösserer  Zahl  mit  eingeschlossen 
und  mehr  pulpöse  Massen  gebildet  werden.  Wovon  aber  diese  Differenz 
in  der  Schnelligkeit  der  Gerinnung  abhängig  zu  machen  ist,  ob  davon, 
dass  zu  Zeiten  der  Blutstrom  schneller,  zu  Zeiten  langsamer  vorbei- 
fliesst,  ob  von  einem  wechselnden  Gehalt  des  Blutes  an  gerinnungs- 
fähigem Material  (Ferment,  farblose  Blutkörperchen,  etwa  zu  gewissen 
Zeiten  der  Verdauung),  das  lässt  sich  gegenwärtg  noch  nicht  be- 
stimmen. 

Hinsichtlich  der  Art  der  Thrombusbildung  sind  folgende  Modali- 
täten zu  berücksichtigen: 

1)  Die  Thrombose  erfolgt  dadurch,  dass  das  Blut  aus  der  Cirku- 
lation  ausgeschaltet  wird,  stagnirt  —  Stagnationsthrombose.  Eine 
Kompression  eines  Gefässes  oder  eine  Kontinuitätsunterbrechung  er- 
zeugt dieselbe,  doch  keineswegs  unter  allen  Umständen,  am  sichersten 
dann,  wenn  an  demselben  Gefäss  zwei  Verschlussstellen  gegeben  sind 
und  aus  der  dadurch  abgegrenzten  Strecke  das  abgesperrte  Blut  nicht 
durch  einen  Seitenast  entweicht.  Experimentelle  doppelte  Unterbin- 
dungen an  Gefässen  da,  wo  ihnen  Seitenäste  fehlen  (z.  B.  Jugularis 
interna),   erzeugen  diese  Thrombose.     Beim  Menschen   entsteht  sie 
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namentlich^  wenn  nach  einander  oder  gleichzeitig  an  demselben  Gefäss- 
rohr  oben  und  unten  ein  das  Lumen  sperrendes  Gerinnsel  auftritt^  wie 
es  relativ  häufig  an  der  Vena  cruralis  vorkommt.  Schon  eine  einzige 
Sperrung  einer  Arterie  oder  Vene  kann  Thrombose  diesseits,  wie  jen- 
seits der  Sperrung  bewirken,  wenn  nämlich  der  nächstfolgende  Seiten- 
ast, welcher  zur  kollateraJen  Blutbeförderung  benutzt  wird,  von  der 
Stelle  der  Sperrung  weit  entfernt  liegt.  Unter  diesem  Verhältniss 
reicht  die  kollaterale  Strömung  nicht  aus,  um  das  Blut  bis  zur  ge- 
sperrten Stelle  hin  zu  wechseln ;  höchstens  schiebt  sich  die  in  dem 
gesperrten  Stücke  enthaltene  Blutsäule,  wie  die  Flüssigkeit  in  einem 
an  das  Gefässsystem  angesetzten  Manometer,  hin  und  her.  Ist  da- 
gegen die  Strecke,  welche  in  Folge  der  Sperrung  gleichsam  zu  einem 
blinden  Anhängsel  an  das  Gefässsystem  gemacht  wurde,  nur  eine  kurze, 
so  sind  die  mechanischen  Verhältnisse  dieselben,  wie  in  irgend  einer 
partiellen  Dilatation  eines  Gefässes,  einem  Varix  oder  Aneurysma;  der 
Blutwechsel  wird  unregelmässiger,  Wirbel  bilden  sich  in  dem  strömenden 
Blute,  aber  eine  fortwährende  Erneuerung  desselben  bleibt  bestehen. 
In  den  Venen  sind  es  besonders  auch  die  Klappen,  welche  die  Sonde- 
rung zwischen  dem  stagnirenden  und  cirkulirenden  Blute  oberhalb  einer 
Ligatur  z.  B.  befördern.  Da  die  Klappen  gewöhnlich  nahe  unter  der 
Einmündung  eines  grösseren  Seitenastes  angebracht  sind,  so  reicht  die 
durch  letzteren  vermittelte  kollaterale  Strömung  gewöhnlich  aus,  um  bis 
zu  der  Klappe  das  Blut  fortwährend  auszuspülen.  Bis  unter  die 
Klappe  wirkt  diese  Strömung  nicht,  da  ja  das  Blut  in  den  Theil  der 
Vene  jenseits  der  Sperrung  nur  auf  retrogradem  Wege  Zutritt  hat 
und  dieser  Rückwärtsbewegung  die  Klappen  ein  mehr  oder  weniger 
vollständiges  Hinderniss  bieten.  Nach  Kontinuitätsunterbrechungen, 
nach  Amputationen  bilden  sich  einfache  Thromben  gewöhnlich  bis  zu 
der  Klappe,  welche  unterhalb  desjenigen  Seitenastes  gelegen  ist,  durch 
den  die  Blutströmung  noch  bestehen  blieb.  Reicht  die  Blutgerinnung 
weiter,  wie  wir  so  oft  bei  Todesfällen  nach  Amputationen  (Pyämie) 
konstatiren,  so  liegen  komplicirtere  Verhältnisse  vor.  Ist  die  Heilung 
eingetreten,  so  finden  wir  bekanntlich  Obliteration  in  den  ausgeschal- 
teten, oft  nur  unbedeutenden  Gefässstücken  bis  zu  den  Stellen,  in  wel- 
chen sich  kollaterale  Füllung  und  Cirkulation  in  ausreichender  Weise 
einstellte;  letztere  bleibt  gewöhnlich  in  den  Arterien  diesseits,  in  den 
Venen  jenseits  der  Sperrung  aus,  und  so  treffen  wir  vor  allem  in 
diesen  Theilen  des  Gefässes  die  Stagnationsthrombose.  Die  Gerinnung 
des  gesperrten  Blutes  erfolgt  gewiss  nicht  plötzlich ;  sie  beginnt,  wie 
auch  am  Aderlassblut,  von  den  Gefässwandungen  aus,  namentlich 
unmittelbar  an  der  Kontinuitätsunterbrechung,  hier  deswegen,  weil  die 
Stagnation  und  in  Folge  dessen  die  Veränderung  des  Blutes  am  stärksten 
wird,  weil  ausserdem  auch  die  qualitativen  Veränderungen  der  Gefäss- 
wand  in  Folge  der  Verletzung  sie  begünstigen. 

2)  Die  Thrombose  auf  Fremdkörpern  und  auf  der  veränderten 
Gefässwand;  Virchow  bezeichnet  dieselbe  als  Thrombose  in  Folge 
veränderter  Molekularattraktion.  Fremdkörper,  in  die  Blutbahn  von 
aussen  eingeführt,  so  dass  sie  vom  Blute  bespült  wurden,  sind  beim 
Menschen  wiederholt  im  Herzen  (Fall  Biffi)  beobachtet  worden,  dann 
noch  an  den  Venen  der  Bauchhöhle  nach  dem  Verschlucken  von 
Nadeln,  Knochensplittern   u.    s.   w.    (Virchow),    einer  Fischgräte 
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(Lambron).  Doch  gehören  diese  Fälle  zu  den  grossen  Seltenheiten. 
Um  so  häufiger  werden  erhebliche  Gewebsveränderungen  der  Gefäss- 
wand zu.  Ursachen  der  spontanen  Thrombose  beim  Menschen. 
Chemische  Agentien  wirken  gewöhnlich  nicht  nur  auf  die  Gefässwand 
allein,  sondern  auch  durch  dieselbe  direkt  auf  das  darin  enthaltene 
Blut  und  erzeugen  darin  Gerinnungen  gerade  wie  im  Reagensglase, 
allerdings  oft  genug  eine  Eiweissgerinnung,  wohl  zu  unterscheiden  von 
der  eigentlichen  Faserstoffgerinnung.  Auch  therapeutische  Einspritzungen 
von  chemisch  difFerenten  Substanzen,  z.  B.  Eisenchlorid  in  variköse 
oder  aneurysmatische  Säcke,  Applikationen  von  Kauterien,  Glüheisen, 
Galvanokaustik,  Thermokauterien  haben  diesen  Effekt.  Wird  dagegen 
nur  die  Wand  mit  einem  solchen  Agens  durchtränkt  oder  durch  die 
Glühhitze  mortificirt,  so  dass  der  Blutstrom  zunächst  fortbestehen 
bleibt,  so  kann  die  richtige  faserstoffige  Gerinnung,  Thrombose  im 
engeren  Sinae,  sekundär  zu  Stande  kommen.  Auch  ohne  Morti- 
fikation  ist  jede  intensivere  Veränderung  der  Gefässwandung  das  ur- 
sächliche Moment  einer  Thrombose,  namentlich,  wie  häufig  zu  beobachten, 
jede  intensivere  Entzündung  derselben.  Ein  Abscess,  eine  Ulceration, 
jede  entzündliche  Gewebszerstörung  erzeugt  beim  Weitergreifen  auf  die 
Gefässwandung  eine  Thrombose  —  oft  ein  sehr  günstiges  Ereigniss, 
indem  dieselbe,  wenn  später  die  Gefässwand  geschmolzen,  wirklich 
durchbrochen  wird,  sowohl  ein  Schutz  gegen  eine  Hämorrhagie  ist, 
wie  auch  den  Eintritt  pathologischer  und  fremdartiger  Substanzen  in 
das  cirkulirende  Blut  hindert.  Diesem  Umstände  ist  es  ja  zu  danken, 
dass  nicht  jede  Kavernen bildung  in  den  Lungen  zu  lebensgefährlichen 
Blutungen  führt.  Freihch  hat  man  durch  Eiterhöhlen  oft  genug  Venen- 
stämme auf  ganze  Strecken  freigelegt  gefunden,  welche  dennoch  voll- 
kommen frei  von  Gerinnung  waren.  Früher  hat  man,  wie  die  Geschichte 
der  Theorie  der  Pyämie  lehrt,  Phlebitis  und  Arteriitis  als  Ursache  der 
Tlirombusbildung  in  ungebührlicher  Weise  in  Anspruch  genommen.  Jeden- 
falls kommt  es  in  dieser  Beziehung  darauf  an,  dass  auch  die  innersten 
Schichten  der  Gefässwand  verändert,  mit  abnormen,  ganz  besonderen 
Stoffen  durchtränkt  sein  müssen,  damit  die  Thrombose  erfolgt;  selbst 
Abscesse  in  den  mittleren  Schichten  der  Gefässwandungen  findet  man 
bei  Infektionskrankheiten  nicht  so  selten,  sogar  nach  innen  Buckel 
bildend,  ohne  dass  auf  der  glatten  Oberfläche  derselben  Thrombus- 
masse lagerte.  Allerdings  können  die  Veränderungen  der  Gefässwand, 
welche  sich  mit  Thrombose  kompliciren,  auch  scheinbar  geringfügig, 
nur  durch  weissHche  oder  gelbliche  Verfärbungen  angedeutet  sein,  und 
dieses  Verhältniss  treffen  wir  relativ  häufig  bei  der  pyämischen  Phle- 
bitis. Hier  lehrt  aber  die  genauere  Beobachtung,  dass  erstens  die 
Thrombose  gewöhnlich  nicht  die  Folge  der  Phlebitis,  sondern  derselben 
vorausgegangen  ist,  dass  zweitens  die  Flecke  der  Intima  von  der  Ab- 
lagerung ganz  besonderer  Substanzen  pilzlicher  Natur,  von  Mikro- 
kokken  nämlich  herrühren,  somit  auch  hier  intensive  Veränderungen, 
nekrotische  Zustände,  allerdings  nur  in  dünnen  oberflächlichen  Schichten, 
meistens  in  der  Form  „der  Spiesse^,  in  welcher  die  Mikrokokken  in 
der  Hornhaut  bei  der  Impfkeratitis  auftreten,  entwickelt  sind.  Fehlen 
dagegen  solche  specifische  Substanzen,  so  können  die  Veränderungen 
der  Gefässwand  recht  grossartig  geworden,  umfängliche  Zerstörungen 
und  Ulcerationen  können  daran  aufgetreten  sein,  ohne  thrombotische 
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AbscheiduDgen  nach  sicli  zu  ziehen.  Auf  den  ateromatösen  Ulcerationen 
der  Aorta^  auf  ihren  abgelösten  Rändern^  auf  den  Kalkplatten  der 
Arterienwandung  ^  selbst  wenn  sie  durch  die  ateromatöse  Erweichung 
des  einbettenden  Gewebes  fast  ganz  frei  gelegt  sind^  vermissen  wir 
gewiss  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  Thrombose  vollständig;  selbst  in 
wahren  Aneurysmen,  deren  Innenfläche  auch  wohl  jedesmal  uneben, 
buckelig,  nicht  selten  mit  Ulcerationen  besetzt  ist^  fehlen  die  Ge- 
rinnungen lange  Zeit  gänzlich.  Gewiss  ist  man  daher  mit  der 
Behauptung  zu  weit  gegangen,  dass  schon  die  kleinsten  Rauhigkeiten 
der  Gefässwandung  ein  Haften  des  Blutes  und  alsbald  Gerinnung  be- 
wirken. Derartige  Stellen  sind  der  Thrombose  günstig,  aber  die  Rauhig- 
keit ist  wohl  niemals  allein  ausreichend,  Thrombose  zu  erzeugen,  so 
lange  die  Blutströmung  energisch  ist,  so  lange  namentlich  die  Hervor- 
ragungeii  die  Strömung  nicht  alteriren.  Ganz  besonders  können  in 
denjenigen  Abschnitten  des  Gefässsystems,  in  welchen  die  Stromkraft 
und  die  Lichtung  am  grössten,  in  der  Aorta,  die  Rauhigkeiten  beträcht- 
lich, Kalkplatten  frei  prominent  werden,  ohne  dass  Gerinnuug  einträte. 
Dagegen  sehen  wir  in  mittleren  und  kleineren  Arterien  schon  öfter 
auf  sklerotischen,  sogar  an  der  Oberfläche  glatten  Platten,  wenn  sie 
nach  innen  prominiren  und  das  Lumen  auf  die  Hälfte  oder  noch  mehr 
reduciren,  secundäre  Gerinnungen  erfolgen.  Auch  hier  muss  der  Ver- 
änderung der  Blutströmuug  mindestens  die  gleiche  Rolle  beigemessen 
werden,  wie  der  qualitativen  Veränderung  der  Intima  der  Gefäss- 
wandung. 

3)  Aehnlich  verhält  es  sich  mit  den  Thrombosen  in  den  Er- 
weiterungen des  Gefässsystems,  in  den  Aneurysmen  und  Varices,  sowie 
in  den  dilatirten  Herzabschnitten,  mit  den  Dilatationsthrombosen. 
Die  Thrombose  erfolgt  hier  um  so  leichter,  je  schärfer  abgegrenzt,  je 
partieller  die  Dilatationen  sind,  je  mehr  sie  sackförmige  Anhängsel  an 
dem  Gefässe  bilden.  Doch  fehlen  Thromben  auch  in  solchen  sack- 
förmigen Aneurysmen  und  Varices,  selbst  wenn  sie  nur  durch  einen 
engen  Hais  mit  dem  Gefässlumen  kommuniciren,  so  häufig,  dass  schon 
dadurch  klar  wird,  wie  auch  hier  mehrere  Bedingungen,  um  Throm- 
bose zu  bewirken,  konkurriren  müssen.  Man  hat  sich  vorgestellt,  dass 
in  solchen  Dilatationen  des  Cirkulationsapparates,  in  den  Taschen  des 
vergrösserten  Herzens  zwischen  den  Trabekeln  z.  B.,  das  Blut  in  rela- 
tiver Ruhe  verharre,  ja  trotz  der  Herzkontraktion  retinirt  und  da- 
durch diese  Stagnation  schliesslich  zur  Gerinnung  würde.  Diese  An- 
schauung entspricht  den  Thatsachen  wohl  nicht  vollständig.  Mögen 
die  dilatirten  Stellen  des  Herzens  ihr  Blut  gleichzeitig  mit  den  übrigen 
Theilen  desselben  nicht  vollständig  entleeren,  mag  selbst  in  dem  Mo- 
ment der  Herzsystole  Blut  in  ihnen  abgesperrt  sein,  diese  Ausschaltung 
kann  doch  keine  Dauer  haben.  In  den  nachfolgenden  Momenten 
während  der  Diastole  des  Herzens  tritt  wiederum  eine  Mischung  mit 
dem  in  der  Herzventrikel  neu  einströmenden  Blute  ein;  das  in  den 
Aneurysmasäcken  enthaltene  Blut  ist  in  gleicher  Weise  dem  Wechsel 
des  Blutdruckes  ausgesetzt,  sogar,  ohne  dass  je  der  Zugang  zu  ihm 
abgesperrt  wäre;  selbst  in  den  Venen  kommen  fortwährend  physio- 
logische Aenderungen  der  Strömung  schon  beim  Wechsel  der  Stellung 
der  Extremitäten  und  bei  Muskelkontraktionen  vor,  Schwankungen  des 
Blutdruckes  greifen  hier  Platz,  welche  auch  dem  Blute,  das  den  Varix 
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füllt^  diese  ^relative  Ruhe^  immer  vv^ieder  rauben  müssen.  Es  gehörte 
gewiss  eine  absolutere  Ruhe  des  Bkites  in  diesen  Gafässdilatationen 
dazu,  wenn  sie  allein  die  Gerinnung  in  demselben  bewirken  sollte. 
Wissen  wir  doch  durch  die  pathologische  Beobachtung,  wie  durch  das 
Experiment,  dass  das  Blut  in  Gefässabschnitten,  ja  sogar  ausserhalb 
derselben  in  normalen  und  pathologischen  Höhlen  stunden-  nicht  nur, 
sondern  tagelang  absolut  stagniren  kann,  ohne  dass  Gerinnung  eintritt; 
selbst  in  der  Leiche  finden  wir  ja  zuweilen  das  Blut  nach  2,  selbst  nach 
3  Tagen  noch  flüssig  und  doch  gerinnend,  wenn  es  an  die  Luft  gebracht 
wird.  Die  Stromänderung,  welche  in  den  Gefässektasien  zur  Throm- 
bose führt,  darf  man  auch  nicht,  wie  man  oft  gethan  hat,  dahin  de- 
finiren,  dass  der  Blutstrom  einfach  verlangsamt  sei.  Bei  fortbestehender 
Strömung  müssen  vielmehr  die  Bedingungen  für  eine  Sistirung  der 
farblosen  Theile  des  Blutes  in  der  Wandung  des  Aneurysma  oder 
des  Herzrecessus  günstig  werden,  wie  wir  daraus  schliessen  dürfen,  dass 
gewöhnlich  die  ersten,  oft  aber  auch  sämmtliche  Thrombusschichten 
in  Gefässdilatationen  weisse,  resp.  hyadine  Thromben  sind.  Ausserdem 
geschieht  hier  immer  die  erste  Gerinnung  auf  der  Wand,  namentlich 
an  kleinen  oder  grössern  Defekten  derselben;  vielleicht  sind  sie  schon  in 
mikroskopischer  Grösse  ausreichend,  die  erste  dauernde  Ansiedlung  der 
farblosen  Blutkörperchen  zu  veranlassen,  welche  gerade  hier  so  leicht 
erfolgt,  weil  überhaupt  sich  Randzonen  in  den  partiellen  Dilatationen 
der  Strombahn  aus  den  früher  (Kap.  III)  entwickelten  Gründen  so 
gerne  ausbilden. 

4)  Der  spontanen  Bildung  von  farblosen  Thromben,  welche  eben- 
falls auf  der  Wand  beginnen,  begegnen  wir  aber  in  den  pathologischen 
Gefässdilatationen  und  auch  in  ganz  normalen  Buchten  des  Cirkulations- 
systems  bei  Individuen  mit  Schwächezuständen,  mögen  dieselben 
in  mehr  chronischer  Weise  durch  andauernde  Eiterungen  (Knocben- 
eiterungen)  und  eiterige  Katarrhe  (Dysenterie),  durch  krebsige  Tu- 
moren und  Ulcerationen ,  durch  Lungen-  oder  Darmphthise  entstanden 
oder  in  akuterer  Form  im  Verlaufe  von  Infektionskrankheiten,  welche 
einen  raschen  Schwund  der  Körpersubstanz  herbeiführen,  namentlich 
im  Typhus,  ferner  nach  akuten  Darmkatarrhen  oder  endlich  durch 
Blutverluste,  durch  öfter  wiederkehrende  Blutungen  oder  als  sonstige 
akute  Anämien  zu  Stande  gekommen  sein.  Ganz  besonders  schaifen  die 
aufgezählten  Krankheiten  im  kindlichen  und  im  Greisenalter,  bei  Indi- 
viduen, welche,  mangelhaft  genährt,  namentlich  an  den  drüsigen 
Organen  und  der  Muskulatur  hohe  Grade  von  Atrophie  darbieten,  ausser- 
ordentlich leicht  Thrombosen  im  Herzen  und  im  Venensystem  ohne 
jede  lokale  Veränderung  der  Wandung  oder  des  Lumen.  Virchow 
hat  der  unleugbaren  Beziehung  dieser  Art  der  Thrombose  zu  dem  vor- 
handenen Marasmus  dadurch  Ausdruck  gegeben,  dass  er  für  sie  die 
Bezeichnung  marantische  Thrombose  einführte.  Man  trifft  sie 
durchaus  nicht  in  allen  Theilen  des  Gefässsystems  in  gleicher 
Häufigkeit  an,  vielmehr  giebt  es  für  die  erste  Bildung  derselben 
mehrere  bevorzugte  Abschnitte  desselben,  nämlich  die  Klappentaschen 
der  Venen,  die  Sinus  der  Dura  mater  (Sinusthrombose)  nament- 
lich der  Sinus  longitudinalis  superior,  als  höchst  gelegener  Venen- 
stamm im  Körper,  und  die  Recessus  zwischen  den  Trabekeln  der  Herz- 
ventrikel, Irgend  eine  lokale  Veränderung,  eine  besondere  Degeneration 
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der  betroffenen  Organe ,  von  welcher  die  Thrombose  abhängig  zu 
machen  wäre,  fehlt  bei  weitem  in  der  Mehrzahl  der  Fälle.  Selbst- 
verständlich kann  aber  diese  marantische  Thrombose  von  lokalen 
Wand  Veränderungen  begleitet  sein,  und  ebenso  kann  sie  auch  in 
Gefässektasien  vorkommen.  Bei  Individuen  mit  seniler  Atrophie, 
namentlich  männlichen  Geschlechts,  entstehen  sehr  häufig  ausgedehnte 
Thrombosen  der  Venenplexus  des  Beckens,  an  der  Prostata  und  dem 
Blasenhalse,  auch  ohne  intensivere  lokale,  etwa  entzündliche  Gewebs- 
erkrankungen,  oder  in  Venen,  welche  in  Folge  von  abnormen  Druck- 
verhältnissen am  Beckenausgang  (durch  Prostatahypertrophie  etc.)  dila- 
tirt  sind.  Ferner  sind  die  marantischen  Thrombosen  der  Herzventrikel, 
welche  bei  Blutarmuth  sich  ausbilden ,  sehr  häufig  von  fettiger  De- 
generation der  Herzmuskulatur  begleitet ;  ja  es  findet  sich  zuweilen 
diese  Degeneration  in  einer  so  grossartigen  Weise  entwickelt,  dass  sie 
deswegen  in  eine  ursächliche  Beziehung  zur  Thrombose  gebracht 
werden  muss.  Rechnen  wir  trotz  der  lokalen  Veränderung  der  Wan- 
dung auch  diese  Thrombosen  mit  zu  den  marantischen,  so  liegt  die 
Berechtigung  hierzu  darin,  dass  auch  bei  diesen  Individuen  die  Schwäche- 
zustände, der  Blutmangel  sehr  in  den  Vordergrund  treten  und  daher 
die  Thrombusbildung  gewiss  beherrschen.  In  welcher  Weise  kommt 
nun  diese  Schwächung  der  Funktionen,  der  Marasmus,  zur  Wirksam- 
keit? Virchow  hat  auf  diese  Frage  wohl  am  striktesten  die  Antwort 
gegeben,  dass  die  ^absolute  Verminderung  der  Herzkraft^  das  be- 
dingende Moment  abgiebt  und  diese  Auffassung  speciell  für  die  Thromben 
hinter  den  Venenklappen  dahin  ausgebaut,  dass  im  Grunde  der  Klappen- 
taschen bei  der  Herzschwäche  leicht  etwas  Blut  stagnirt  (vielleicht  be- 
günstigt durch  die  Atonie  der  Gefässmuskulatur  und  die  Anämie)  und  da- 
durch zur  Gerinnung  veranlasst  wird.  0.  Weber  hat  ihm  darin  wider- 
sprochen und  vielmehr  den  Hauptnachdruck  auf  die  Muskulatur  der  Glied- 
massen gelegt.  Bekanntlich  übt  ihre  Zusammenziehung  einen  gewissen 
fördernden  Einfluss  auf  den  Blutstrom  in  den  Venen  aus,  namentlich  in 
denjenigen  Muskel venen,  welche  mit  Klappen  versehen  sind;  diese  Ent- 
leeruDg  könnte  unvollständig  werden,  wenn  in  den  kachektischen  Zu- 
ständen die  Thätigkeit  der  Muskeln  abnimmt.  In  dieser  Beziehung  ist  die 
oft  konstatirte  Thatsache  zu  berücksichtigen,  dass  bei  Individuen,  deren 
Muskelvenen  varikös  sind,  eine  Neigung  zur  Thrombose  dieser  Phlebek- 
tasien sich  während  eines  längeren  Krankenlagers  einstellt.  Ob  hier 
aber  der  Nichtgebrauch  der  Muskeln,  oder  ob  die  Ernährungsverände- 
rung, welche  aus  der  vorhandenen  Krankheit  resultirt,  die  unmittel- 
bare Ursache  der  Gerinnung  ist,  steht  vorläufig  noch  dahin.  Jedenfalls 
kann  aber  die  marantische  Thrombose  nicht  einzig  und  allein  auf  eine 
solche  Unthätigkeit  der  Körpermuskeln  bezogen  werden,  da  sie  häufig 
in  einem  Organ,  nämlich  in  dem  Sinus  des  Gehirns  vorkommt,  welchem 
doch  muskulöses  Gewebe  in  seiner  Wandung  gänzlich  fehlt,  und  dessen 
Strom  durch  keinerlei  Muskelkontraktionen  im  Bereiche  seines  Wurzel- 
gebietes befördert  werden  kann,  da  ferner  aber  auch  jeder  längere 
Nichtgebrauch  der  Muskeln  z.  B.  bei  Verwundeten  zur  Thrombose 
der  Extremitätenvenen  führen  müsste,  wenn  die  Muskelruhe  zur  Zeit  des 
Krankenlagers  das  Wichtigste  wäre.  Für  die  marantische  Thrombose 
bleibt  daher  nichts  übrig,  als  auf  allgemeine  Verhältnisse  zu  rekurriren, 
entweder  mit  Virchow  auf  die  Abnahme  der  Herzleistung,  resp.  der 
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Stromesenergie  oder  auf  eine  Veränderung  des  Blutes^  welche  die  Gerin- 
nungsfähigkeit desselben  steigert.  Die  frühere  Pathologie  redete  be- 
kanntlich von  einer  solchen  besonderen  Gerinnbarkeit  des  Blutes,  die 
pathologische  Chemie  suchte  den  Grund  dafür  entweder  in  einer  zu 
grossen  Quantität  des  Faserstoffs  oder  in  einer  qualitativen  Veränderung 
desselben  in  der  Inopexie.  Nach  der  neuesten  Sachlage  würde  man  die 
Hypothese  bilden  können,  dass  sich  Fibrinferment  unter  jenen  patholo- 
gischen Verhältnissen  im  kreisenden  Blute  entwickelt  hätte.  Für  diese 
Hypothesen  fehlt  uns  aber  in  Bezug  auf  die  marantische  Thrombose 
des  Menschen  bis  jetzt  jeder  thatsächliche  Anhaltspunkt.  Lassen  wir 
es  daher  dahin  gestellt,  welches  allgemeine  Moment,  ob  die  Herz- 
schwäche allein  oder  ob  noch  Bltitveränderungen  in  Wirksamkeit  treten, 
so  bleibt  doch  die  Bevorzugung  der  genannten  Abschnitte  des  Cir- 
kulationsapparates  eine  sehr  auffällige,  die  Deutung  herausfordernde 
Thatsache.  Auch  hierfür  kommen,  wie  mir  scheint,  die  schon  be- 
rührten mechanischen  Verhältnisse  der  Strombahn,  welche  die  farblosen 
Blutkörperchen  sich  ansiedeln  und  damit  Randzonen  bilden  lassen, 
in  erster  Linie  in  Betracht.  Erstens  bildet  der  oberhalb  der  Venen- 
klappen gelegene  Theil  in  den  normalen  Klappentaschen  leichte  Aus- 
buchtungen der  Wand  und  dadurch  eine  förmliche  ampulläre  Erwei- 
terung des  cylindrischen  Gefässrohres;  zweitens  liegt  die  Klappe,  wenn 
die  Vene  nicht  prall  gefüllt  ist,  der  Venenwandung  nicht  an,  sondern 
ragt  mehr  oder  weniger  in  das  Lumen  hinein.  Folge  dieser  mechanischen 
Verhältnisse  ist,  dass  das  Blut  wie  durch  eine  halb  geöffnete  Schleuse 
strömt,  und  dass  hinter  den  Schleusenflügeln,  d.  i.  in  den  Klappen- 
taschen Wirbel  entstehen.  Es  ist  leicht  verständlich,  dass  auch  in  den 
Varices  und  Aneurysmen  in  der  Tiefe  der  Ausbuchtungen,  dass  ferner 
in  Gefässen,  welche  verlängert  sind  und  dadurch  eine  rankenförmige 
Gestalt  bekommen  haben,  auf  der  konkaven  Seite  der  einzelnen  Biegung 
(Marey)  die  Strömung  in  den  Wandschichten  des  Strombettes  Wirbel 
bildet.  In  gleicher  Weise  müssen  die  normalen ,  wie  die  dilatirten 
Recessus  zwischen  den  Herztrabekeln,  die  dünnwandigen  Herzohren, 
wenn  die  begrenzende  Muskulatur  nicht  sufficient  ist,  um  sie  bei  der 
Systole  ganz  zu  entleeren  (fettige  Degeneration),  Wirbel  entstehen 
lassen.  An  dem  Hirnsinus  haben  wir  das  Verhältniss,  dass  viele  kleinen 
Gefässe,  nämlich  die  Venen  der  Pia,  in  dieses  Rohr  einmünden,  dessen 
Kaliber  relativ  sehr  gross,  dessen  Wandung  wenig  beweglich,  oft  durch 
cirkumskripte  chronische  Verdickung  der  Dura  ganz  starr  geworden, 
jedenfalls  muskelfrei  und  daher  wenig  veränderlich  ist.  Wird 
die  Einfuhr  des  Blutes  in  den  Sinus  beschränkt,  treten  neben  der 
Anämie  etwa  noch  Verengerungen  einzelner  Gefässgebiete  der  Pia  auf, 
so  werden  sich  auch  in  dem  Sinus  Wirbel  bilden.  Vielleicht  kommt 
hier  auch  das  Missverhältniss  des  Strombettes  in  Betracht,  welches  wir 
beobachten,  wenn  wir  durch  eine  intensivere  Reizung  (Ammoniak)  eine 
heftige  Kontraktion  der  ArteVien  der  Pia  und  Anämie  der  von  ihnen 
versorgten  Gefässbezirke  veranlasst  haben ;  die  weissen  Thromben  bilden 
sich  alsdann  in  den  zugehörigen,  jetzt  relativ  zu  weiten  Venen  haupt- 
sächlich an  den  Stellen,  wo  die  Aeste  zusammenfliessen,  resp.  auf  den 
Theilungsstegen.  An  diesen  Stellen  muss  es  ebenfalls  zur  Wirbel- 
bildung kommen,  wenn  durch  einen  der  beiden  konfluirenden  Aeste 
in  Folge  der  Ischämie  eine  unzureichende  Blutmenge,  eine  zu  niedrige 
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Triebkraft  gespendet  und  damit  die  AVandschicht  des  Blutstromes  ver-' 
zögert  wird.  Die  marantische  Thrombose  des  Sinus  longitudinalis 
buperior  beginnt  regelmässig,  so  weit  wir  wissen,  in  seinem  höchst 
gelegenen  Theil,  korrespondirend  dem  Scheitel,  Es  leuchtet  ohne 
Weiteres  ein,  dass  hier  die  geschilderten  mechanischen  Momente  in  der 
Blutbewegung,  besonders  im  Falle  der  Anämie,  durch  die  Wirksamkeit  der 
Schwere  verstärkt  und  damit  die  Entstehung  verzögerter  Wandschichten, 
sowie  die  Wirbelbewegungen  in  ihnen  begünstigt  werden  müssen.  In 
ähnlicher  Weise  dürfte  auch  wohl  in  den  Venenplexus,  in  den  netz- 
förmig angeordneten  Venen  des  Beckens,  das  Verhältniss  der  Blut- 
strömung einer  Wirbelbildung  günstig  werden,  wenn  in  ihnen  weite 
mit  engen  Stämmchen  abwechseln,  mag  dieses  Missverhältniss  in  der 
ersten  Anlage  begründet  oder  durch  pathologische  Zustände  erworben 
sein.  Diese  Betrachtung  giebt  uns  jedenfalls  eine  gute  Deutung  dafür, 
dass  die  marantischen  Thrombosen  gerade  an  den  bezeichneten  Lokali- 
täten vorkommen.  Freilich  kommt  es  dazu  erst  dann,  wenn  die 
Strömung  noch  sonst  alterirt  wird,  und  in  dieser  Beziehung  müssen 
wir  die  Verminderung  der  Blutmasse  (Anämie),  Schwächung  der  Strom- 
energie (Herzlähmung)  oder  auch  lokale  Veränderungen  der  Blut- 
strömung (Arterienverengerung,  selbst  Kompressionen)  als  die  un- 
mittelbaren Veranlasser  der  Wirbelbildung  und  der  konsekutiven  Throm- 
bose bezeichnen.  Es  giebt  mehrere  thatsächliche  Momente,  welche  die 
vorgetragene  Theorie  zu  stützen  geeignet  sind.  a.  Die  bezeichneten 
marantischen  Thromben  beginnen  fast  stets  als  weisse  Thromben.  Am 
exquisitesten  erkennt  man  dieses  an  den  kleinsten  Thromben  der 
Klappentaschen.  Mögen  sie  nur  erst  den  Fundus  derselben  ausfüllen 
oder  auch  bereits  bis  nahe  zum  Klappenrande  gewachsen  sein,  sie 
zeigen,  nachdem  sie  von  postmortalen  Blutauflagerungen  befreit  sind, 
eine  weissliche,  oft  sogar  eine  rein  weisse  Farbe.  Ebenso  sind  die 
marantischen  Herzthromben  (Herzpolypen)  in  der  Mehrzahl  sicherlich 
weisse  Thromben,  oft  im  Innern  eiterähnlich  erweicht,  aber  auch  ihre 
jüngsten  Schichten,  welche  in  die  Herzhöhle  hineinragen,  und  des- 
gleichen ihre  ältesten  Partien,  welche  der  Herzwandung  aufsitzen,  sind 
oft  rein  weiss.  Der  Gegensatz  zum  rothen  Blut  ist  selbst  in  der  Farbe  ein 
so  greller,  dass  er  ihnen  schon  seit  langer  Zeit  den  Namen  der  Eiterpfropfe 
oder  Eiterbälge  eingetragen  hat.  In  den  Blasenplexus  und  den  Hirnsinus 
sind  die  Thromben  bald  weiss,  bald  blassroth,  bald  auch  in  gewöhn- 
licher Blutfarbe;  im  Ganzen  ist  also  ein  gemischtes  Verhältniss  zu 
beobachten,  gewöhnlich  sogar  in  einem  und  demselben  Sinus  hier  weiss- 
liche, dort  blutrothe  Stellen.  Offenbar  kommt  das  klare  Verhältniss 
nur  an  den  Stellen  der  ersten  Bildung  zu  Tage,  die  sekundär  beim 
fortschreitenden  Wachsthum  gebildeten  Thrombusmassen  tragen  oft 
den  unverwischten  blutrothen  Farbenton ;  ob  nicht  auch  hier  die  primären 
Abscheidungen  regelmässig  die  Beschaffenheit  der  weissen  Thromben 
besitzen,  bleibt  noch  zu  untersuchen.  Dfe  geschilderten  Eigenschaften 
der  marantischen  Thromben  in  ihrem  Beginn  rechtfertigen  die  Be- 
hauptung, dass  diese  Thromben  nicht  einfach,  wie  plötzlich  still  gestelltes 
Blut,  geronnen  sind,  sondern  dass  sie  sich  gebildet  haben  müssen,  wäh- 
rend die  Blutbewegung  fortbestand.  Nur  durch  den  Blutwechsel  ist 
die  Möglichkeit  gegeben,  dass  immer  neues  farbloses  Material  zugeführt, 
dann  von  der  Hauptblutmasse  gesondert,  festgehalten  und  dem  bereits 
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gebildeten  Gerinosel  hinzugefügt  wird.  Zu  dieser  Dissociation  der 
Blutbestandtheile  ist  die  Fortdauer  der  Blutbewegung  durchaus  noth- 
wendig;  daher  ist  es  unrichtig,  die  Thrombose  der  Klappentasche  von 
einem  wirklichen  Stillstande  des  Blutes  ausgehen  zu  lassen,  und 
fruchtlos  wurde  nach  der  Begründung  dieser  Blutstase  geforscht, 
b)  Die  Klappenthromben  haften,  so  lange  sie  ganz  jung  sind,  weder 
der  Klappe,  noch  der  Venenwand  an,  stagnirendes  Blut  verklebt 
dagegen  mit  der  Wandung  des  lebenden  Gefässes  schon  in  kürzester 
Zeit;  wahrscheinlich  ist  es  daher,  dass  der  Klappenthrombus  fortwäh- 
rend gelockert  wird.  Bekanntlich  finden  wir  in  den  Venenpiexus  der 
männlichen  Harnblase,  sowie  in  den  Plexus  pampiniformes  des  Weibes 
sehr  häufig  Venensteine,  Phlebolithen,  gewiss  in  der  grösseren  Mehr- 
zahl der  Fälle  vollständig  ohne  Verbindung  mit  der  Wandung  der 
varikösen  oder  auch  nicht  pathologisch,  also  cylindrisch  gestalteten  Vene, 
selbst  dann  lose,  wenn  sie  über  erbsengross  sind  und  das  Lumen  ihrer 
Lagerstätte  fast  ganz  ausfüllen.  Sie  wachsen,  dürfen  wir  mit  Sicher- 
heit behaupten ,  ausserordentlich  langsam  durch  koncentrische  Auf- 
lagerungen farblosen  Materials  an  ihrer  Oberfläche,  und  stellen  also 
eigentlich  verkalkte  weisse  Thromben  dar.  Das  interessante  Verhält- 
nisse dass  sie  lose  im  Venenlumen  liegen,  beweist,  dass  die  Anschauung 
unrichtig,  als  ob  sie  im  stagnirenden  Blute  gebildet  wären  5  wir  können 
dasselbe  nur  dahin  deuten,  dass  sie  während  der  Bildung  von  dem  be- 
spülenden Blute,  aus  welchem  sie  sich  Material  anlagerten,  fortwährend 
bewegt,  wahrscheinlich  rotirt  wurden. 

Ich  habe  in  zwei  Fällen  ein  Analogon  sogar  im  Herzen  gesehen. 
Bei  einer  starken  Stenosis  mitralis  fand  sich  im  linken  Vorhof  je  ein  blass- 
röthlicher,  im  Innern  eine  kleine  Höhle  führender  Thrombus  von  der  Grösse 
einer  kleinen  Walluuss,  so  dass  derselbe  das  nur  die  Zeigefingerspitze  durch- 
lassende Ostium  mitrale  nicht  passiren  konnte.  Diese  Thrombusklumpen 
lagen  nun  in  dem  Atrium  vollständig  frei,  ihre  Oberfläche  war  etwas 
buckelig,  aber  doch  überall  glatt,  keine  Andeutung  eines  Stieles  oder  einer 
Stelle,  wo  der  Stiel  gesessen,  vorhanden  —  ein  offenbarer  Beweis  dafür,  dass 
der  Thrombus  schon  längere  Zeit  nicht  befestigt,  trotzdem  aber  um  neue 
Schichten  gewachsen  war,  während  er  von  dem  Blutstrom  bewegt,  wahr- 
scheinlich gerollt  wurde.  Zuerst  entstanden  waren  diese  Kugelthromben  wohl 
im  linken  Herzohr  und  von  hier  in  einer  Grösse  weggeführt,  dass  sie  das 
stenotische  Ostium  nicht  mehr  passiren  konnten. 

Zwei  Momente  müssen  zusammentrefi'en ,  um  die  marantische 
Thrombose  eintreten  zu  lassen,  eine  Veränderung  der  Stromkraft 
einerseits,  eine  plötzliche  Dilatation  der  Blutbahn  andererseits, 
mag  nun  letztere,  wie  in  den  Klappentaschen  und  den  Hirnsinus, 
physiologisch,  oder,  wie  bei  Herzvergrösserungen,  Aneurysmen,  Varices 
krankhaft  sein. 

Aehnliche  Verhältnisse  des  Strombettes  können  aber  nach  früheren 
Betrachtungen  auch  unabhängig  von  Marasmus  durch  lokale  Prozesse  in 
den  Venen  hergestellt  werden.  Wenn  durch  irgend  einen  umfänglichen 
Prozess  Parenchym  zerstört  wird  und  damit  Gefässgebiete  zu  Grunde 
gehen  und  ganz  ausfallen,  wenn  Gliedmassen  und  mit  ihnen  die  peripheri- 
schen Cirkulationsgebiete  entfernt  werden,  wenn  auch  nur  die  peripheri- 
schen Gefässbezirke  durch  Schrumpfung  des  einhüllenden  Gewebes,  wie 
bei  der  chronischen  Entzündung,  bei  dem  Lungenemphysem,  unwegsam 
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oder  durch  Kompression  von  Seiten  der  neugebildeten  Gewebsmassen^ 
wie  bei  den  Tumoren^  verengert  oder  vollkommen  gesperrt  werden^ 
so  gelangt  erstens  der  Blutstrom  in  die  Venen  des  betreffenden  Kör- 
pertheils  mit  verminderter  Energie,  und  zweitens  ist  das  Strombett  der 
venösen  Hauptstämme  jedenfalls  relativ  zu  weit.  Man  sollte  daher  bei 
diesen  Situationen,  welche  ja  ungemein  häufig  vorkommen,  erwarten, 
dass  sich  Thromben  in  den  abführenden  Venen,  z.  B.  Klappenthromben 
in  der  Vena  cruraHs  nach  Amputation  des  Unterschenkels,  wenn  nicht 
regelmässig,  doch  mindestens  sehr  häufig  einstellten.  Das  ist  bekannt- 
lich durchaus  nicht  der  Fall,  wenn  nicht  ein  stärkerer  Blutverlust  stattge- 
funden hat  oder  aus  irgend  einem  sonstigen  Grunde  eine  Anämie  existirt. 
Offenbar  bestehen  aber  bei  nicht  marantischen  Individuen  die  bezeich- 
neten Strömungsverhältnisse  nach  den  genannten  Vorgängen  nur,  so 
lange  nicht  Kompensation,  sei  es  durch  proportionale  Verkleinerung 
der  venösen  Hauptbahn,  sei  es  durch  Eröffnung  von  kollateralen 
Wegen ,  hergestellt  ist ,  und  beides  scheint  bei  kräftigen  Individuen 
ja  in  kürzester  Zeit  einzutreten,  um  so  sicherer  jedenfalls,  je  allmäh- 
liger  der  betreffende  Prozess  die  Ausschaltung  der  peripherischen  Ge- 
fässbahnen  besorgt.  Geht  dagegen  der  Prozess  rascher,  oder  wirkt  er 
etwa  noch  auf  die  Thätigkeit  des  Herzens  nachtheilig  ein,  so  dass  die 
Triebkraft  des  Blutstromes  im  Ganzen  herabgesetzt  wird,  so  können 
sich  richtigerweise  Thromben  herstellen,  aber  nicht  etwa  Thromben, 
welche  von  dem  Gebiet  der  unterbrochenen  Kapillaren  aus  in  die 
Venen  hinein  gewachsen  sind,  sondern  Thrombosen  der  Hauptvenen, 
während  die  Wurzeln  derselben  in  dem  Parenchym  frei  und  wegsam 
bleiben.  Wegen  dieses  Verhältnisses  ist  diese  Art  der  Thrombose  von 
derjenigen,  welche  in  den  kleinen  und  grossen  Venen,  die  in  un- 
mittelbarer Berührung  mit  einem  Entzündungsherd  stehen,  und  im 
direkten  Anschluss  an  diesen  lokalen  Prozess  sich  ausbildet,  wohl  zu 
scheiden.  Eine  solche  sogenannte  sekundäre  Thrombose  der  Haupt- 
venen, ohne  Betheiligung  der  Wurzelgebiete,  beobachten  wir  nach 
akuten,  diffusen  Entzündungen  zweier  Organe,  nämlich  der  Nieren 
der  Erwachsenen  und  der  Lungen  der  Kinder.  Die  diffuse  Ne- 
phritis, besonders  die  auf  die  amyloide  Degeneration  der  Gefässe  des 
Nierenparenchyms  folgende  Entzündung  hat  relativ  häufig  eine  solche 
Thrombose  der  Venenäste  im  Nierenbecken  zur  Folge,  welche  peri- 
pherisch bis  zu  den  kleineren  Aestchen  in  der  Basis  der  Markkegel, 
aber  nicht  weiter,  und  central  oft  bis  in  die  eigentliche  Vena  renalis 
reicht.  Da  sie  ohne  jede  entzündliche  Veränderung  der  Venenwand 
eintritt,  so  darf  man  wohl  die  durch  die  Nephritis  oder  auch  durch  die 
gleichzeitige  amyloide  Degeneration  bewirkte  Verengerung  der  kapil- 
lären Strombahn  in  der  Niere,  überhaupt  die  Veränderung  des 
venösen  Blutstroms  als  ursächliches  Moment  betrachten.  Alierdings  muss 
man  auch  noch  die  Möglichkeit  berücksichtigen,  dass  gerinnungsbeför- 
dernde  Substanzen  aus  dem  entzündeten  Gewebe  ,  vielleicht  Eiterkör- 
perchen  mittels  Einwanderung  vom  Blutstrom  aufgenommen  werden 
und,  in  den  Venenstämmchen  auf  den  Theilungsstegen,  an  Stellen  mit 
Wirbelbildung  fixirt,  hier  ihre  Wirkung  entfalten. 

Sind  nun  die  Strömungsverhältnisse  des  Blutes  für  die  Genese 
der  Thromben  von  der  grossen  Bedeutung,  wie  es  in  den  bisherigen 
Betrachtungen  hingestellt  wurde,  so  begreift  es  sich  vollkommen,  das& 
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die  Thromben  in  den  Arterien  seltener  sind^  als  in  den  übrigen  Ab- 
schnitten des  Gefässsystems^  wenigstens  so  lange  ihre  Wandung  nicht 
durch  Atherom  rauh  geworden  oder  ihre  Lichtung  nicht  aneurysmatisch 
erweitert  ist.  Dennoch  giebt  es  auch  im  Hauptstamme,  in  der  Aorta, 
anscheinend  auf  normaler  Wand  marantische  Thrombosen.  Eigenthüm- 
lich  ist  denselben  eine  sehr  brüchige  Beschaffenheit  und  eine  weiss- 
liche  Färbung,  ferner  der  Umstand,  dass  sie  der  Wand  anhaften,  ohne 
das  Lumen  zu  sperren;  in  der  Regel  sind  sie  mehrfach  vorhanden  und 
nur  sehr  locker  angeheftet.  Wall  mann  hat  mehrere  hierher  gehö- 
rige Fälle  beschrieben.  Wie  bilden  sich  dieselben?  Wir  treffen  sie 
bisweilen  gleichzeitig  mit  Thromben  der  Venen  und  auch  des  Herzens 
unter  solchen  Verhältnissen,  dass  wir  von  marantischer  Thrombose 
reden  dürfen.  Trifft  man  sie  in  engeren  Arterienästen,  in  der  Art. 
iienalis  z.  B.  und  zwar  dann  so ,  dass  sie  das  Gefäss  vollständig  ver- 
stopfen, so  hat  man  gemäss  späteren  Diskussionen  ein  Recht,  sie  als 
eingetriebene  Pfropfe ,  als  Emboli,  zu  betrachten ,  welche  wohl  zuerst 
im  Herzen ,  in  den  Recessus  oder  in  den  Herzohren  heranwuchsen. 
Aber  auch  für  die  wandständigen  Gerinnsel  der  Aorta  kann  man  an 
ein  ähnliches  Verhältniss,  wie  bei  dieser  Embolie  denken,  an  die  Mög- 
lichkeit nämlich,  dass  Thromben,  aus  dem  linken  Herzen  entführt,  wegen 
ihrer  Weichheit  auf  die  Wandung  der  Aorta  gleichsam  aufgeleimt  wur- 
den und  hier  trotz  der  Energie  der  Strömung  hängen  blieben,  um,  so 
angesiedelt,  weiterhin  als  Anziehungspunkt  für  neues  farbloses  Material 
des  Blutes  zu  dienen.  Specielle  Momente  des  Beweises  für  diese 
Hypothese  weiss  ich  allerdings  nicht  beizubringen  und  muss  es  daher 
offen  lassen,  ob  nicht  etwa  allerfeinste,  mikroskopische  Veränderungen 
der  Intima  der  Wand,  welche  ja  fast  niemals  in  der  Aorta  Erwachsener 
fehlen,  oder  Biegungen  von  vornherein  das  Erste  sind  und  langsame, 
aber  schliesslich  doch  mächtige  wandständige  Thromben  im  Falle  eines 
Marasmus  zuwege  bringen  können.  Jedenfalls  muss  ich  auf  das  Posi- 
tivste betonen,  dass  sie  an  Stellen  aufsitzen  können,  wo  nur  die  aller- 
geringfügigsten  der  alltäglichen  Degenerationen  der  Intima  aufzu- 
finden sind. 

5)  Die  Thrombose  kann  endlich  noch  zu  Stande  kommen,  wenn 
sich  in  dem  Blute  Substanzen,  welche  Ger innungs erreger  sind, 
bilden,  oder  aus  den  Geweben,  gelegenthch  auch  von  aussen,  in  dasselbe 
eingeführt  werden.  Es  sind  damit  Substanzen  gemeint,  denen  im  Gegen- 
satz "  zu  den  unter  2)  aufgeführten  sonst  eine  besondere  chemische 
Wirkung  auf  organische  oder  gar  auf  anorganische  Körper,  so  viel 
wir  wissen,  nicht  zukommt,  welche  somit  eine  specifische  Bedeutung 
gerade  für  die  eigentliche  Faserstoffgerinnung  besitzen  und  nur  im 
Blute  selbst  ohne  vorausgehende  Veränderung  der  Wandung  oder  der 
Gewebe  einwirken.  Da  der  Nachweis  solcher  Substanzen  im  Blute 
durch  sonstige  chemische  Mittel  bei  ihrer  indifferenten  Natur  bis  jetzt 
nicht  möglich  ist,  so  erkennen  wir  ihre  Anwesenheit  nur  aus  dem 
Faktum,  dass  die  Gerinnung  eingetreten  ist,  ohne  dass  wir  dafür  eine 
andere  greifbare  Ursache  nachweisen  können.  Diese  Definition  deutet 
bereits  darauf  hin,  dass  wir  uns  mit  dieser  Aufstellung  in  das  Bereich 
der  Hypothese  begeben,  einer  Hypothese,  welche  sogar  in  den  hier- 
hergezogenen Fällen  von  spontaner  Thrombose  beim  Menschen  auf 
sehr  schwachen  Füssen  steht.    Um  so  mehr  muss  es  unsere  Aufgabe 
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sein,  die  Thatsachen,  welche  auf  diese  besondere  Art  der  Thrombose 
hindeuten,  als  solche  klar  zu  stellen.  Dabei  können  wir  die  alte  Lehre 
von  der  Inopexie,  dass  nämlich  der  Faserstoff  an  sich  beim  Menschen 
gerinnungsfähiger  werden  und  hierin  die  Ursache  der  Thrombose  liegen 
könne,  ganz  bei  Seite  lassen,  da  Thatsachen  für  diese  Aufstellung  gar 
nicht  existiren.  Dagegen  haben  die  zu  therapeutischen  Zwecken  beim 
Menschen  angestellten  Transfusionen,  namentlich  aber  Transfusions- 
experimente bei  Thieren  gelehrt,  dass  Blut,  welches  eine  Zeit  lang 
ausserhalb  des  Organismus  weilte,  ferner  Blut  einer  anderen  Thier- 
gattung, in  die  Blutbahn  eingeführt,  gelegentlich  Gerinnung  während 
des  Lebens,  also  Thrombusbildung  bewirkt.  Die  schlimmen  Folgen, 
welche  man  nach  den  Transfusionen  eintreten  sah,  hat  man  bei  den  ein- 
geleiteten anatomischen  Untersuchungen  auf  Verstopfungen  der  Gefasse 
durch  solche  Gerinnsel  zurückführen  können  (Magen die).  Man  bildete 
sich  zunächst  die  Ansicht,  dass  das  Blut  zu  spät  transfuudirt  oder  nicht 
vollständig  von  Gerinnsein  durch  Filtriren  befreit  worden  sei,  und 
schlug  daher  vor  (J.  Müller,  Panum),  nur  defibrinirtes  Blut  zur 
Transfusion  zu  verwenden.  Da  aber  auch  bei  dieser  Methode  üble 
Zufälle  nicht  ausblieben,  wurde  in  heuerer  Zeit  die  unmittelbare  Trans- 
fusion vom  Thier  zum  Menschen,  namentlich  durch  Hasse  die  direkte 
Lammbluttransfusion  wieder  in  die  Praxis  eingeführt.  Indess  kam 
man  damit  vom  Regen  in  die  Traufe,  die  üblen  Zufälle  wurden  noch 
häufiger,  und  so  konnte  es  nicht  fehlen,  dass  der  Stern  der  neuen  Aera 
rasch  erblich.  Ausjser  der  Beobachtung  dieser  Folgezustände  beim 
Menschen  waren  es  auch  physiologische  Experimente,  Wiederholungen 
Panum'scher  Untersuchungen,  weiche  zeigten,  dass,  auch  wenn  das 
Blut  gerinnselfrei  dem  blutbedürftigen  Organismus  einverleibt  wurde, 
doch  Gerinnsel  auftraten,  dass  oft  in  rapidester  Weise  Gerinnung  einer 
grösseren  Quantität  des  Blutes  und  damit  schleuniger  Tod  erfolgte, 
dass  namentlich  aber  beim  Menschen  die  direkte  Lammbliittransfusioo 
besonders  zu  Nierenblutungen,  gelegentlich  auch  zu  Ikterus  führte. 

Panum's,  Mittler's,  Landois'  und  Ponfick's  Experimente  an 
Thieren  haben  gezeigt,  dass  eine  Auflösung  von  Blutkörperchen  nach  der 
Transfusion  von  Blut  einer  anderen  Thiergattnng  erfolgt  und  gelöstes  Hämo- 
globin im  Harn  (Hämoglobinurie),  sowie  in  den  andern  Körperflüssigkeiten 
(Humor  aqueus)  auftreten  lässt;  ausserdem  fanden  sie  Verstopfungen  von 
grösseren  Arterienästchen  (Embolie)  mit  hämorrhagischen  Herden.  Sander, 
Czerny  u.  A.  sahen  beim  Menschen  nach  Lammbluttransfusionen  blutigen 
Harn  oft  innerhalb  kürzester  Zeit  auftreten ,  Panum  fand  in  den  Nieren 
des  Hundes  hämorrhagische  Infarkte.  Blut  auf  Blut  gepfropft,  kann  also  gross- 
artige Zersetzungen  schaffen,  namentlich  aber  auch  die  Ursache  einer  Gerinnsel- 
bildung während  der  Cirkulation  sein.  Die  Thromben,  welche  man  auf- 
gefunden hat,  waren  frische  rothe  Gerinnsel ;  zwei  von  mir  beobachtete  Fälle 
zeigen  aber,  dass  auch  farblose  Thromben  als  Folge  einer  solchen  Transfusion 
ungleichartigen  Blutes  sich  bilden  können. 

Bei  einem  Soldaten  war  wegen  Magenblutung  aus  einem  Ulcus  simplex 
eine  direkte  Lammbluttransfusion  vorgenommen  worden,  die  Folge  war  voll- 
ständige Anurie  bis  zum  Tode,  welcher  2V2  Tage  später  erfolgte.  Die  Niere 
zeigte  nun  zahllose  Infarkte  von  keilförmiger  Gestalt  dicht  bei  einander,  aber 
doch  noch  getrennt  durch  hämorrhagisch  geröthetes  Gewebe.  Während  nun 
in  den  regulären  Niereninfarkten  die  Arterienäste,  welche  sie  durchziehen, 
blutleer  und  gerinnselfrei  sind,  enthielten  hier  die  Arterien  fast  in  der  ganzen 
Eamifikation  innerhalb  der  infarcirten  Stellen  bald  ganz  verstopfende,  bald 
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nur  die  Wandung  bekleidende  farblose  Gerinnungen ,  welche  im  letzteren 
Falle  als  Hohlcylinder  sich  darstellten;  sie  bestanden  aus  einer  glänzenden, 
hyalinen ,  dickbalkigen ,  nicht  feinfaserigen  Masse ,  welche  an  der  Wandung 
festhing  und  in  ihrer  Mächtigkeit  sehr  wechselte.  Die  Anordnung  lehrte,  dass 
diese  hyalinen  Gerinnsel  nicht  in  die  Nierenarterie  eingeschwemmt ,  sondern 
dort  gebildet  sein  mussten ;  da  nun  in  den  übrigen  Organen ,  wie  mir  mit- 
getheilt  wurde ,  Infarkte  und  Gerinnungen  nicht  vorhanden  waren ,  so 
beweist  dieser  Fall  weiter,  dass  besondere  Cirkulationsverhältnisse  der  Niere 
die  Entstehung  dieser  wahren  Arterienthrombose  bewirkt  hatten.  Die  Ge- 
rinnung war  nicht  etwa  gleich  in  dem  Momente ,  als  das  Lammblut  mit 
dem  menschlichen  Blute  in  Berührung  kam,  entstanden  —  sonst  hätten  auch 
Embolien  der  Lungengefässe  auftreten  müssen  —  sondern  erst  in  den  arteriellen 
Bahnen  des  grossen  Kreislaufs,  ja  sogar  erst  in  den  Gefässen  des  sekretorischen 
Nierenparenchyms ,  wahrscheinlich  also  mittels  irgend  einer  Aenderung  der 
Beschaffenheit  ihrer  Wandung. 

In  einem  andern  Fall  war  durch  einen  Revolverschuss  die  Lunge  ver- 
letzt ,  die  Kugel  in  ihr  stecken  geblieben ,  blutiges  Pleuraexsudat  trotz  der 
wiederholten  Ausspülung  immer  von  neuem  aufgetreten  und  hatte  einen  etwas 
faden  Geruch  angenommen  —  Tod  9  Tage  nach  der  Verletzung.  Auch  in 
diesem  Falle  war  eine  wandständige ,  hyaline  Thrombose ,  welche  bis  in 
einzelne  Schlingen  der  Glomeruli  sich  fortsetzte,  in  den  Arterien  innerhalb 
zahlreicher  kleiner  Infarkte  der  einen  Niere  mikroskopisch  nachzuweisen; 
die  Arterienstämmchen ,  innerhalb  der  übrigen  Nierensubstanz  auch  die- 
jenigen ,  welche  den  Infarkten  korrespondirten ,  waren  wegsam  und  ohne 
jede  Veränderung  —  also  existirte  hyaline  Thrombose  der  kleinsten  Ar- 
terien, Vasa  alferentia  'und  Kapillarschlingen  der  Glomeruli,  Da  auch  die 
andere  Niere ,  welche  keine  Infarkte  enthielt ,  hyaline  Thrombose  einzelner 
Glomeruli  erkennen  Hess,  so  war  es  am  natürlichsten  anzunehmen,  dass  von 
solchen  aus  die  Thromben  rückwärts  in  die  arterielle  Gefässbahn  hineinge- 
wachsen oder  auch  die  röhrenförmigen  wandständigen  Thromben  grös>serer 
Arterien  am  Fundorte  gebildet ,  nicht  aber  als  Emboli  eingetrieben  waren. 
Ihre  Entstehung  war  wohl  darauf  zurückzuführen,  dass  durch  Resorption  des  in 
der  Thoraxhöhle  zersetzten  Blutes  irgend  welche  besonderen  Stoffe  (Fermente '?) 
im  Blute  ähnlich,  wie  nach  der  Lammbluttransfusion  erschienen  waren  und 
eine  intensive  Wirkung  zunächst  auf  die  Wandung  der  Gefässe,  etwa  der 
Glomerulusschlingen  ausgeübt  hatten.  Nur  da,  wo  eine  grössere  Zahl  benach- 
barter Arterien  innerhalb  der  Einde  von  der  Thrombose  betroffen  wurde, 
war  Infarktbildung  eingetreten.  Hiernach  würde  es  ein  Vorgang  sein,  wie 
ihn  D  e  1  p  e  c  h  sich  vorstellte,  dass  nämlich  die  Gerinnung  in  den  allerkleinsten 
Gefässen  begonnen  hätte  und  nach  den  Arterien  zu  aufgestiegen  wäre. 

Hinsichtlich  der  auffallenden  starken  Blutveränderungen  (Pigment- 
bildung) nach  Lammbluttransfusion  beim  Menschen  vergleiche  man  meine 
Beobachtung  im  Kap.  XVIII. 

C  0  h  n  h  e  i  m  hat  dadurch  ,  dass  er  eine  Zeit  lang  destillirtes  Wasser, 
Hühnereiweisslösung,  angesäuertes  oder  ammoniakalisches  Serum,  auch  ganz 
frisches  Rinder-  oder  Hundeblutserum.,  Alkohol,  Aether,  Oel  durch  die  Gefäss- 
bahnen  des  Kaninchenohrs  durchleitete  und  darauf  dieselben  der  natürlichen 
Blutströmung  wieder  zugänglich  machte,  ein  Absterben  des  Ohrs  (Mumi- 
fikation) eintreten  sehen.  Zahn  hat  dann  gezeigt,  dass  nach  dem  Ein- 
spritzen von  koncentrirter  Kochsalzlösung  in  einen  gesperrten  Theil  der  Gefäss- 
bahn des  Froschmesenterium ,  sobald  derselbe  dem  Blutstrom  wieder  zu- 
gänglich wurde,  eine  Anhäufung  von  farblosen  Blutkörperchen  an  der  Gefäss- 
wandung  und  darauf  ein  weisser  Thrombus  zu  Stande  kam.  In  einer 
ähnlichen  Weise  mag  auch  die  hyaline  Thrombose  der  Arterien  und  Kapil- 
laren in  den  beiden  geschilderten  Fällen  hergestellt  worden  sein.  Derartige 
Beobachtungen  beweisen  jedenfalls,  dass  eine  allgemeine  Blutveränderung, 
eine  Dyskrasie  als  Primäres  eine  beschränkte  Thrombose  sogar  in  den  Ar- 


136       Experimentelle  Fermentationstliromben.    Thrombosen  nach  Brand. 


terieii  veranlassen  kann.  Durch  die  Transfusion  von  ungleichartigem  Blut 
hat  man  bei  Thieren  in  ähnlicher  Weise  eine  üyskrasie  geschaffen ,  nicht 
nur  momentan  eine  Gerinnung  des  Blutes  in  den  Venen,  an  der  Stelle  der 
Injektion  bewirkt,  sondern  oft  erst  in  den  Kapillargebieten  des  grossen  Kreis- 
laufs Verstopfungen  mit  festen  Blutsäulen  (rothe  Thromben)  unter  gleich- 
zeitiger; Hämorrhagie  auftreten  sehen  besonders  in  dem  Darmkanal,  den  Nieren, 
dem  lockeren  Zellgewebe,  den  serösen  Membranen;  eine  pralle  Injektion  der 
dilatirten  Kapillaren  mit  Aneinanderpressung  (Agglutination)  der  rothen 
Blutkörperchen  fand  sich  vor  (Hüter's  globulöse  Stase).  Aber  nicht  bloss 
fremdartiges  Blut  schafft  derartige  Gerinnungen  und  Verstopfungen.  Magendie 
hatte  schon  dieselben  Blutungen  nach  mehrfacher  Injektion  von  defibrinirtem 
Blut  desselben  Thieres  erzielt.  Dass  ein  Pferdeblutplasma,  welches  Tage  lang  bei 
niederer  Temperatur  flüssig  aufbewahrt  werden  kann,  unweigerlich  gerinnt, 
wenn  es  zu  Eis  erstarrt  und  wieder  aufthaut,  hat  AI.  Schmidt  konstatirt, 
und  weiter  hat  Naunyn  mit  Francken  bei  der  Injektion  von  lackfarbenem 
Blut,  dessen  Blutkörperchen  durch  Gefrieren  aufgelöst  (RoUett)  wurden, 
im  Thierkreislauf  plötzliche  Gerinnung  erzielt.  In  neuester  Zeit  ist  dann  durch 
A.  Köhler  für  den  Hund  gezeigt  und  durch  Edelberg,  Bojanus,  Sachsen- 
dahl zum  Theil  bestätigt  worden ,  dass  auch  schon  das  eigene  Blutserum 
des  Hundes,  welches  durch  Auspressen  aus  dem  Blutkuchen  des  Aderlasses 
gewonnen  und  ganz  langsam  mittels  Injektion  in  das  peripherische  Ende  einer 
Arterie  wieder  eingebracht  wird,  grössere  und  kleinere  Thromben  in  dem  Venen- 
system, Hämorrhagien  und  blutige  Exsudationen  mit  Verstopfungen  der  Kapillar- 
gebiete in  den  Lungen  und  in  den  sämmtlichen  Bauchorganen  erzeugt,  was  auf 
die  Anwesenheit  des  Schmidt'schen  Fibrinferments,  auf  eine  „Fermentintoxi- 
kation" zurückgeführt  wird.  Die  angeführten  Ergebnisse  der  Beobachtung 
an  Menschen  und  der  Experimente  an  Thieren  beweisen,  dass  Dyskrasien, 
Blutveränderungen  geschaffen  werden  können,  durch  welche  eine  Thrombus- 
bildung veranlasst  wird.  Freilich  ist  dadurch  dieser  Beweis  nur  für  die 
künstliche  Dyskrasie ,  welche  durch  Transfusion  hergestellt  wird ,  geführt. 
Dass  auch  spontan  sich  entwickelnde  Dyskrasien  des  Menschen  Aehnliches 
bewirken ,  in  diesem  Sinne  also  eine  Inopexie  zur  Folge  haben  können ,  er- 
scheint darnach  wahrscheinlich,  freilich  noch  nicht  sicher  genug  bewiesen. 

Fraglich  bleibt  noch,  welche  Auffassung  wir  den  Thrombosen 
geben  sollen,  die  in  den  Gefässen  zu  Stande  kommen ,  deren  Endäste 
in  mortificirende  Gewebe  eingesenkt  sind.  Sowohl  die  Arterien  wie 
die  Venen,  welche  zu  Brandherden  gehen  und  von  ihnen  kommen, 
füllen  sich  auf  eine  gewisse  Strecke  mit  Thromben  gewöhnlich  von 
rother  Farbe ;  doch  hat  F  e  1 1  z  in  einem  Falle  von  Frostgangrän  in 
den  Venae  dorsales  pedum  und  den  Venae  saphenae  am  Unterschenkel 
weisse,  an  Fetttröpfchen  sehr  reiche  Thromben  aufgefunden.  In  ver- 
letzten Gefässen,  welche  in  jauchige  Substanzen  eintauchen,  imbibirt 
sich  der  Thrombus  mit  den  fauligen  Stoffen  und  zeigt  in  weiterer 
Folge  ein  starkes  Wachsthum,  besonders  in  den  Venen.  Man  hat  daraus 
geschlossen,  dass  die  Zerfallsprodukte,  die  fauligen  Substanzen,  schlechter 
Eiter,  in  die  Gefässe  aufgenommen,  gerinnungserregend  einwirken. 
A.  Köhler  kommt,  allerdings  auf  nicht  ganz  eindeutige  Versuche 
gestützt,  zu  der  Behauptung,  dass  der  septische  Stoff  das  Fibrin- 
ferment und  damit  die  kapillären  Thrombosen  erzeugt.  Nachgewiesen 
ist  ein  speciell  Gerinnung  erregender  Stoff  in  den  gangränösen  Sub- 
stanzen bis  jetzt  nicht ,  wahrscheinlich  sind  mehrere  Momente  bei  der 
Gerinnung  im  Brandherde  in  Anschlag  zu  bringen.  Stagnation, 
Anämie,   Veränderung   der  Gefässwand,  Inhibition  mit  fremdartigen 
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Substanzen  bilden  die  Faktoren,  welche  dabei  eine  Rolle  spielen  können, 
vielleicht  sogar  gleichzeitig  in  Wirksamkeit  treten. 

In  den  Einzelfällen  von  thrombotischen  Erkrankungen  handelt  es 
sich  sehr  häufig  um  komplicirte  Verhältnisse,  so  dass  es  schwer  fällt, 
den  leitenden  Faden  aufzufinden.  Die  Variabilität  ist  noch  dadurch 
vergrössert,  dass  selbst  bei  gesunden  Menschen  die  Neigung  des  Blutes 
zur  Gerinnung  verschieden  ist,  schon  hier  also  Difi*erenzen  in  der  Zu- 
sammensetzung obwalten.  Möglicherweise  ist  sie  ferner  dadurch  ge- 
steigert, dass  gelegentlich  Gerinnsel  durch  das  strömende  Blut  wiederum 
aufgelöst  werden,  wie  es  in  manchen  Formen  der  Stase  mit  grosser 
Deutlichkeit  selbst  bei  der  Embolie  von  Hüter  direkt  im  strömenden 
Blute  beobachtet  wurde, 

Wachsthum  und  Veränderung  der  Thromben. 

So  lange  der  Thrombus  nur  wandständig  ist,  d.  h.  das  Lumen 
des  Gefässes  nicht  vollständig  ausfüllt,  taucht  er  mit  seiner  der  Gefäss- 
achse  zugewendeten  Oberfläche  in  das  strömende  Blut  ein.  Es  lagern 
sich  neue  Gerinnungen  auf  ihm  ab  und  ein  fortschreitendes  Wachs- 
thum findet  in  der  Richtung  der  Blutströmung  statt.  Aus  der  Klappen- 
tasche wächst  der  Thrombus  hervor,  um  sich  der  Wandung  anzulegen 
und  sich  nach  dem  Herzen  zu  als  wandständiges  Gerinnsel  fortzusetzen. 
Häufig  sind  die  oberflächlichen  Theile  solcher  Thromben  von  derselben 
weisslichen  Beschafi'enheit,  wie  die  Wurzel  des  Gerinnsels  in  dem 
Klappensinus,  oft  haben  sie  aber  auch  eine  röthliche  oder  gar  eine  rein 
blutrothe  Farbe.  Die  Oberfläche  ist  immer  rauh,  bisweilen  sogar 
wellig  und  gerifft ,  die  Form  ist  eine  abgeplattete ;  der  senkrechte 
Durchschnitt  zeigt  ferner  stets  eine  deutliche  Schichtung,  weil  die  Ge- 
rinnung bald  stürmischer  erfolgt,  so  dass  viele  rothe  Blutkörperchen 
mit  eingeschlossen  werden,  bald  in  einem  langsameren  Tempo  mit 
vollständiger  Aussonderung  der  farblosen  Zellen  aus  dem  strömenden 
Blute  vor  sich  geht.  Zu  welchen  Zeiten  und  woher  diese  Verschie- 
denheiten auftreten,  vermögen  wir  gegenwärtig  noch  nicht  anzugeben. 
Dieses  fortschreitende  Wachsthum  beruht  nun  unmittelbar  auf  den  Ver- 
änderungen, welche  der  in  den  Blutstrom  hineinragende  Thrombus  zu- 
nächst in  der  Blutströmung  selbst  hervorruft.  Er  bildet  von  vorne- 
herein einen  Vorsprung,  eine  Art  Wehr  in  der  Blutbahn ;  an  seinem 
dem  Herzen  zugekehrten  Rande  müssen  daher  Wirbel  entstehen  wie- 
derum mit  dem  Efl*ekt  der  Dissociation  der  Blutelemente  und  der  Ge- 
rinnung, welchen  wir  schon  kennen.  Jede  einzelne  Schicht  ist  in  der 
That  an  dieser  Seite  des  Venenthrombus  am  dicksten,  und  Schicht 
auf  Schicht  vergrössert  daher  den  Thrombus  längs  der  Vene  in  cen- 
tripetaler  Richtung.  Der  klappenständige  Thrombus  setzt  sich  peri- 
pheriewärts  über  den  freien  Rand  der  Klappe  meistens  gar  nicht  fort. 
Ausser  dieser  Verlängerung  des  Thrombus  in  der  Richtung  zum 
Herzen  erfolgt  aber  noch  ein  Dickenwachsthum,  oft  sind  die  einzelnen 
Schichten  des  Thrombus  ganz  regelmässig  gelagert,  so  dass  sich  eine 
jede  von  dem  dem  Herzen  zugewendeten  Thrombusende  her  nach  rück- 
wärts gleichmässig  verjüngt ,  um  sich  schliesslich  in  der  Nähe  des 
abgewendeten  Endes  zu  verlieren.  Anscheinend  bildet  sich  daher 
jede  Schicht  in  ganzer  Kontinuität  zugleich  aus,  folglich  wohl 
auch  die  verjüngte  Partie  durch  die  von  dem  Thrombus  bewirkte 
Störung  der  Blutströmung.    Man  hat  freilich,  auch  mit  einem  gewissen 
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Recht,  dieses  Dicken wachsthum  von  einem  molekülären  Einfluss  des 
Thrombus  auf  das  strömende  Blut  abhängig  machen  wollen ,  dem 
Thrombus  die  Wirkung  eines  Fremdkörpers  zugeschrieben  oder  auch 
daran  gedacht,  dass  er  Gerinnung  erzeugende  Substanzen  in  sich 
birgt.  Ausserdem  ist  noch  besonders  in  Anschlag  zu  bringen ,  dass 
die  Oberfläche  des  Thrombus  immer  rauh  ist,  und  diese  Rauhigkeiten 
wiederholen  im  verkleinerten  Maasstabe  dieselben  mechanischen  Mo- 
mente, wie  die  früher  geschilderten  Schleusen.  Zahn  fand  an  Glas- 
stäben, welche  er  in  das  Herz  oder  in  die  Lungenarterie  hineingleiten  liess, 
nur  da  Thrombusabscheidungen,  wo  ihre  Oberfläche  rauh  gemacht  war 
oder  wo  Sprünge  existirten.  Die  Rauhigkeit  der  Thrombusoberfläche 
stellt  also  wohl  in  rein  mechanischer  Weise  die  Bedingung  für  die 
fortdauernde  Gerinnung  neuer  Massen  her,  ganz  besonders  in  den 
Venen,  da  hier  die  Energie  der  Blutströmung  relativ  gering  ist  und  somit 
leicht  eine  Verzögerung  der  am  Festen  vorbeigleitenden  Schichten 
und  eine  Wirbelbildung  eintritt.  Wandständige  Thromben  in  den 
Arterien  finden  sich  entweder  als  marantische  Thromben  (s.  o.)  oder 
hervorgewachsen  aus  Aneurysmen ;  nur  bei  letzteren  kann  man  zeigen, 
dass  sie  sich  ebenfalls  in  der  Richtung  des  Blutstroms,  also  centrifugal 
verlängern,  freilich  bei  der  grossen  Energie  des  arteriellen  Stromes 
bei  weitem  nicht  so  weit  wachsen,  wie  die  Venenthromben.  Für  die 
marantischen  Thromben  an  der  Aortenwandung  entbehren  wir  der  An- 
haltspunkte, um  in  dieser  Richtung  etwas  zu  bestimmen,  da  ihre 
Schichtung  sehr  unvollkommen  ist,  und  sich  der  Punkt,  wo  der 
Thrombus  am  ältesten  ist,  oft  nicht  bestimmen  lässt. 

Der  wandständige  Thrombus,  besonders  der  Venen,  liegt  gewöhn- 
lich an  seinem  wachsenden  Ende  der  Gefässwandung  nicht  innig  an, 
derselbe  ragt  vielmehr  in  die  Blutbahn  als  ein  abgestumpfter,  zugleich 
abgeplatteter  und  am  äussersten  Ende  abgerundeter  Kegel  frei  hinein. 
Dieselbe  Verjüngung  des  Endes  treffen  wir  nun  bei  den  Thromben, 
welche  das  ganze  Lumen  eines  Gefässes,  wenigstens  an  einer  Stelle, 
einnehmen,  denen  wir  den  Namen  der  obstruirenden  Thromben 
geben.  Wandständige  Thromben  müssen  begreiflicher  Weise  bei  fort- 
schreitendem Dickenwachsthum  zuletzt  zu  obstruirenden  werden,  ein 
Verhähniss,  welches  von  vorneherein  klar  macht,  dass  diese  obstruirenden 
Thromben  nicht  immer  die  gleichen  Entstehungsbedingungen  haben 
und  daher  auch  nicht  stets  denselben  Bau  darbieten  können.  Sind  sie 
aus  wandständigen  Thromben  hervorgegangen  oder,  was  auf  dasselbe 
hinauskommt,  langsam  gewachsen,  so  zeigen  sie  deutlich  eine  koncen- 
trische  Schichtung,  auf  dem  Querschnitt  häufig  Kreise,  deren  gemein- 
sames Centrum  neben  der  Achse  des  Gefässes  liegt,  die  Schichtungen 
in  blassröthlicher  oder  weisslicher  Farbe.  Sind  sie  aber  dadurch  ge- 
bildet, dass  in  einem  gegebenen  Momente  das  Lumen  eines  Gefässes 
durch  Thrombenwachsthum  z.  B,  gesperrt  wurde  und  nun  Stagnation 
der  Blutsäule  jenseits  der  Sperrung  eintrat,  so  sind  sie  roth,  oft  dunkel- 
roth,  jung  von  der  Farbe  und  Konsistenz  der  gewöhnlichen  Blutge- 
rinnsel und  meistentheils  nirgends  geschichtet  oder  höchstens  in  einzelne 
ungleichmässige  Lamellen  zu  zerlegen. 

Wegen  des  relativ  raschen  Wachsthums  dieser  obstruirenden 
Thromben  sind  wir  in  der  günstigen  Lage,  ihre  weiteren  Metamorphosen 
zu  bestimmen,  die  Reihenfolge  fast  nach  Tagen,  wenigstens  so  lange 
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sie  jung  sind^  zu  definiren.  Sind  sie  ganz  frisch  von  gewöhnlichen 
Kruorgerinnseln  nicht  zu  unterscheiden,  so  wird  der  Unterschied  schon 
in  den  nächsten  Tagen  evident  durch  folgende  Momente.  Das  Ge- 
rinnsel verliert  an  Feuchtigkeit,  wird  trocken,  indem  Serum  in  be- 
kannter Weise  aus  ihm  ausgepresst  und  von  der  Gefässwandung  resor- 
birt,  resp.  mit  dem  bespülenden  Blut  fortgeführt  wird ;  in  Folge  dieses 
Flüssigkeitsverlustes  wird  der  Thrombus  derber;  ferner  wird  er  nach 
der  Fortschafiung  des  Serum  innig  der  Gefässwand  angelegt  und  ver- 
klebt mit  derselben  —  drei  Momente,  welche  von  den  pathologischen 
Anatomen  sorgfältig  benutzt  werden,  um  selbst  die  nur  1 — 2  Tage 
alten  Thromben  von  postmortalen  Gerinnungen  zu  unterscheiden. 

Es  folgt  in  den  nächsten  Tagen  an  den  Thromben  eine  chemische 
Metamorphose  der  zelligen  Elemente,  die  Entfärbung  der  rothen  Blut- 
körperchen und  die  Auflösung  derselben;  das  Hämoglobin  wird  aus 
denselben  frei  und  tingirt  die  faserige  Substanz  des  Thrombus,  gerade 
wie  in  jedem  der  Girkulation  entzogenen  Blute,  so  z.  B.  in  den  Extra- 
vasaten, die  rothen  Blutkörperchen  zu  Grunde  gehen.  Der  Thrombus  * 
bekommt  dabei  einen  etwas  bräunlichen  Ton,  welcher  sich  in  der 
nächsten  Zeit  zu  einer  rein  braunen  Farbe  umbilden  kann,  es  hat 
Pigmentbildung,  nicht  selten  mit  Ablagerung  von  Hämatoidinkrystallen 
statt  gefunden.  Das  gelöste  Hämoglobin  wird  aber  wohl  zum  grössten 
Theile  fortgeführt  und  der  Thrombus  in  Folge  dessen  heller  gefärbt, 
wenn  nicht  farblos.  —  Von  den  nun  weiter  folgenden  Metamorphosen 
kann  hier  nur  erwähnt  werden,  dass  sie  sich  in  zwei  Reihen  scheiden 
lassen.  Entweder  wird  die  ganze  Masse  des  Thrombus  fester,  eine 
eigentliche  Organisation  greift  in  ihm  Platz,  es  bildet  sich  statt 
seiner  Bindegewebe  aus  (Hunter's  adhäsive  Phlebitis,  s.  Kap.  X)  oder 
— •  und  diese  Metamorphose  ist  für  die  Folgezustände  von  besonderer 
Wichtigkeit  —  es  bildet  sich  eine  Erweichung  aus.  Die  feste  Sub- 
stanz, das  Fibrin  zerfällt,  wird  verflüssigt,  es  resultirt  ein  dick-  oder 
dünnflüssiges,  undurchsichtiges  Fluidum  von  weisser  oder  blassröthlicher 
Farbe,  in  welchem  man  mikroskopisch  neben  fettig  degenerirten  Zellen 
(farblosen  Blutkörperchen)  nur  kleine  Körnchen  meist  mit  den  Reak- 
tionen albuminöser  Substanz  auffindet.  Bisweilen  hat  bei  dieser  Er- 
weichung auch  Zellenneubildung  Platz  gegriffen,  puriforme  Schmelzung 
(suppurative  Phlebitis) ;  bei  jauchigen  Prozessen  ist  die  Erweichung  als 
eine  Art  Fäulniss  erfolgt,  ein  schmutzig  braunes  oder  schwarzgrünes 
Fluidum  ist  an  die  Stelle  des  Thrombus  getreten,  gerade  wie  wir  es 
auch  bei  der  gewöhnlichen  Fäulniss  von  rothem  Blutgerinnsel  ausser- 
halb des  lebenden  Körpers  auftreten  sehen:  jauchige  Metamorphose 
namentlich  im  Gefolge  jauchender  Wunden.  —  Mit  diesen  Metamorphosen 
des  Thrombus  gehen  die  Veränderungen  der  Wandung,  welche  im 
Allgemeinen  in  die  Reihe  der  entzündlichen  gehören,  Hand  in  Hand. 
Wenn  wir  früher  konstatirten,  dass  entzündhche  Veränderungen  der 
Gefässwandung,  Abscessbildungen  in  derselben  sekundäre  Thrombose 
veranlassen,  so  kommt  andererseits  auch  das  umgekehrte  Verhältniss  wohl 
noch  öfter  vor,  sekundäre  Entzündung  der  Gefässwand,  von  der  Intima 
nach  der  Adventitia  an  Stärke  abnehmend.  Der  anliegende  Thrombus 
wirkt  entzündungserregend  auf  die  Gefässwand.  Man  hat  gesagt,  er 
wirkt  als  fremder  Körper  oder  auch ,  es  häufen  sich ,  da  er  sich  von 
den  Geweben  des  Körpers  wesentlich  dadurch  unterscheidet,  dass  in 
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ihm  keine  Blutgefässe,  kein  reger  Stoffwechsel  vorhanden  ist,  Um- 
setzungsprodukte  an,  welche  den  Entzüadungsreiz  abgeben.  Wir 
sind  aber  nicht  in  der  Lage,  die  betreffenden  Substanzen  oder  die  Moda- 
lität der  Reizung  anzugeben.  Nur  so  viel  können  wir  noch  aus  den 
Thatsachen  ableiten,  dass  diese  sekundäre  Phlebitis  nach  Art  und  Verlauf 
zu  den  Metamorphosen  des  Thrombus  in  unmittelbarer  Beziehung  steht. 
Je  stärker  der  Zerfall  des  letzteren,  um  so  intensiver  sind  auch  die 
entzündlichen  Veränderungen  und  Degenerationen  der  Gefässwand.  Ist 
namentlich  der  Thrombus  die  jauchige  Metamorphose  eingegangen, 
mit  Fäulnissprodukten  und  Spaltpilzen  durchsetzt,  so  finden  wir  regel- 
mässig auch  eine  mikrokokkische,  gleichsam  diphtheritische  Entzündung 
der  Venenwand,  welche  nicht  selten  die  inneren  Schichten  als  nekro- 
tisch von  den  äusseren  Schichten,  bisweilen  in  Gestalt  eines  Rohres, 
lostrennt  (dissecirende  Phlebitis). 

An  der  Hand  der  bezeichneten  Metamorphosen  gelangen  wir 
dazu,  die  verschiedenen  Alterszu  stände  der  einzelnen  Theile 
*  des  Thrombus  festzustellen,  erst  darnach  können  wir  bestimmen,  wo 
der  Thrombus  primär ,  wo  der  pathologische  Zustand  begonnen  hat. 
So  z.  B.  lässt  sich  mittels  einer  sorgfältigen  Analyse  bei  einer 
traumatischen  Venenthrombose  der  Nachweis  führen,  dass  dieselbe 
nicht  etwa  von  der  verletzten  Stelle  der  Hauptvene,  z.  B.  von  der  Am- 
putationsstelle der  Vena  cruralis  begonnen  hat  und  nun  successiv  cen- 
tripetal  gewachsen  ist.  Oft  genug  ist  die  primäre  Thrombose  in 
einem  Seitenast,  welcher  etwa  innerhalb  gequetschten  Gewebes  wurzelt, 
ausgebildet  und  die  Gerinnung  von  da  aus  in  den  Hauptstamm 
fortgeleitet,  an  der  Einmündungsstelle  der  Hauptstamm  obstruirt  wor- 
den, und  erst  darnach  dann  das  Stück  zwischen  dieser  Einmündung 
und  der  Amputationsstelle  mit  Gerinnsel  gefüllt  worden.  Herzwärts 
ist  ein  solcher  Thrombus  entschieden  älter,  wie  in  dem  peripherischen 
Theil  der  Hauptvene.  Auch  heutigen  Tages  trifft  man  noch  oft  genug 
auf  die  allerdings  bequeme,  aber  irrige  Anschauung,  als  ob  der  Venen- 
thrombus, da  wir  in  ihm  im  Allgemeinen  ein  centripetales  Wachsthum 
konstatiren  können,  immer  nach  den  Venenwurzeln  am  ältesten,  hier 
der  Beginn  und  die  Ursache  der  Thrombose  aufzufinden  sein  müsste. 
Und  dennoch  lehrt  fast  jede  weitreichende  Thrombose,  so  z.  B.  der 
Hauptvenen  des  Unter-  und  Oberschenkels,  dass  in  den  auf  einander 
folgenden  Abschnitten  derselben  die  verschiedenen  Alterszustände  mit 
einander  abwechseln,  nicht  einfach  das  Alter  von  dem  peripherischen 
Anfang  der  Venae  tibiales  bis  zu  dem  centralen  Ende  etwa  unter  dem 
Poupart'schen  Bande  continuirlich  abnimmt,  vielmehr  in  den  hier  ge- 
legenen Klappentaschen  oder  den  Venae  circumflexae  femoris  der 
Thrombus  am  ältesten  ist.  Hätte  man  diese  anatomische  Thatsache 
mehr  berücksichtigt,  so  wäre  mancher  folgenschwere  Irrthum  in  der 
Auffassung  des  Einzelfalls,  namentlich  hinsichtlich  der  pyämischen 
Venenthrombose  vermieden  worden. 

Folgen  der  Thrombose.  An  dem  Orte  der  Thrombose  ent- 
faltet sich  die  sekundäre  Entzündung  bisweilen  zu  einer  bedeutenderen 
Intensität,  so  dass  namentlich  die  das  Gefäss  einhüllenden  Gewebe 
daran  participiren.  Thrombosen  grösserer  Venen  rufen  sehr  häufig 
Schmerzhaftigkeit  längs  ihres  Verlaufs,  eine  entzündliche  Hyperämie  des 
einhüllenden  lockeren  Zellgewebes,  welche  sich  unter  Umständen  sogar 
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durch  das  Unterhautzellgeweba  bis  auf  die  Oberfläche  der  äusseren 
Haut  ausdehnen  kann^  hervor.  Nach  längerem  Bestehen  bewirkt  diese 
konsekutive  Entzündung  des  Nachbargewebes  eine  feste  Verwachsuog 
des  Gefässes  mit  den  angrenzenden  Gebilden,  Diese  Perip  hieb itis 
ist  nur  bei  besonders  gefährlichen  Thrombosen,  jauchigen  und  fauligen 
Metamorphosen  so  intensiv^  dass  sie  eitrig  wird  und  dann  eine  Isolirung 
des  Gefässes  einerseits,  eine  phlegmonöse,  weithin  fortschreitende  Ent- 
zündung andererseits  zur  Folge  hat.  Da  diese  Periphlebitis  in  einem 
äusserst  lockeren,  mit  weiten  lymphatischen  Spalten  und  reichlichen 
Lymphröhren  versehenen  Gewebe  auftritt,  so  begreift  sich  diese  Tendenz 
zur  weiten  Verbreitung ,  selbst  da ,  wo  die  entzündungserregende 
Substanz  in  diesem  Gewebe  nur  in  geringer  Stärke  vorhanden  sein 
kann.  Aus  diesem  Bau  des  betreffenden  Gewebes  resuitirt  noch  ein 
anderes  Verhältniss ,  das  sog.  schmerzhafte  Oedem ,  die  Phlegmasia 
alba  dolens;  eine  starke  seröse  Infiltration  greift  in  Folge  jener  entzünd- 
lichen Hyperämie  in  den  Gefässgebieten  Platz,  in  welchen  der  venöse 
Abfluss  durch  die  Thrombose  eine  Beeinträchtigung  erfahren  hat. 

Eine  weitere  Folge  der  Obstruktion  der  Vene  durch  die  Throm- 
bose ist  ein  Oedem  derjenigen  Gewebe,  in  welchen  die  Wurzeln  der 
betreffenden  Vene  gelegen  sind  —  offenbar  ein  richtiges  Stauungsödem. 
Das  nächste  Ereigniss  nach  der  Verstopfung  des  Venenstammes  ist 
natürlich  die  venöse  Hyperämie  oder  Cyanose  (s.  Kap.  I);  sie  geht 
aber  gewöhnlich  unter  der  Ausbildung  der  kollateralen  Blutbewegung 
in  wenigen  Stunden  oder  Tagen  vorüber;  dagegen  hat  inzwischen  das 
Oedem  sich  etablirt  und  bleibt  längere  Zeit  bestehen.  Thrombose  der 
Pfortader  bewirkt  in  gleicher  Weise  eine  Wasseransammlung  in  der 
Bauchhöhle  (Ascites),  die  Verstopfung  des  Sinus  rectus  im  Tentorium, 
welche  meist  sekundär  nach  Thrombose  des  Sinus  transversus  oder  des 
Sinus  longitudinal.  superior  eintritt,  ruft  einen  Hydrops  ventriculorum 
hervor.  Auch  diese  hy dropischen  Ausschwitzungen  nehmen  später 
wiederum  ab  und  schwinden  oft  vollständig,  nachdem  im  Laufe  von 
Wochen  koilaterale  Bahnen  für  die  Blutbewegung  hergestellt  sind. 
Die  Kompensation  der  Störung  kann  auch  dadurch  bewirkt  werden, 
dass  das  Venenlumen  wenigstens  zum  Theil  wieder  eröffnet  wird,  in- 
dem während  der  Organisation  eine  Schrumpfung  des  Thrombus  und 
ein  Zurückziehen  von  der  Wandung  Platz  greift.  (Rokitansky's 
sinusartige  Degeneration  des  Thrombus.)  —  Bisweilen  sieht  man  in 
Folge  der  Obstruktion  der  Vene  auch  kapilläre  Blutungen  in  dem 
Stauungsbezirke  eintreten;  dieses  Ereigniss  ist  aber  sehr  selten  und 
daraus  zu  schliessen,  dass  hier  Komplikationen,  z.  B.  senile  Gefäss- 
veränderungen  im  Spiele  sind.  Nur  im  Wurzelgebiet  der  Hirn- 
venen, welche  in  den  Sinus  longitudin.  führen,  und  ferner  bei  der  Pfort- 
aderthrombose (Pylephlebitis)  kommen  Blutungen  häufiger  vor,  offenbar 
deswegen,  weil  die  Kapillaren  des  Gehirns  und  des  Darmkanals  durch- 
lässig und  in  einem  ausserordentlich  weichen  Gewebe  gelagert  sind.  Häufig 
sind  es  indessen  im  Darmkanal  auch  Erosionen  und  Ulcerationen  der 
Schleimhaut,  aus  welchen  die  Blutung  erfolgt,  ebenso  wie  die  Ulce- 
rationen des  Unterschenkels  bei  Thrombose  der  Cruralis  leicht  bluten. 
Es  ist  vielfach  darüber  gestritten  worden,  ob  nach  Venenthrombose 
nicht  auch  Brand,  Mortifikation  eintreten  könne  dadurch,  dass  die  Blut- 
bewegung gänzlich  sistirt  würde.    Bis  jetzt  ist  aber  keine  derartige 
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Beobachtung  mitgetlieilt  worden,  welche  eindeutig  wäre  (s.  Kap.  XIV). 
Ebenso  darf  man  auch  wohl  die  Behauptung  zurückweisen,  dass  in 
Folge  der  Venenthrombose  allein  die  Gewebe  in  ihrem  Wurzelgebiet 
hypertrophirten,  dass  namentlich  bindegewebige,  schwielige  Verdickungen 
der  Haut  und  des  Unterhautgewebes,  sog.  Elephantiasis  eintreten  könnten. 
Die  Thatsache,  dass  Thrombose  und  Elephantiasis  zusammen  vor- 
kommen ,  ist  nicht  zu  leugnen ,  die  Krankenbeobachtung  lehrt  sogar, 
dass  in  diesen  Fällen  die  Elephantiasis  nach  der  Thrombose  sich  ent- 
wickelt. Jene  ist  dann  aber  nicht  das  Resultat  der  starken  Anhäufung 
von  lymphatischen  Säften  in  den  Geweben,  welche  zu  ihrer  Ernährung 
dienen,  sondern  vielmehr  die  Folge  von  recidivirenden  Entzündungen, 
welche  bekanntlich  an  hydropischen  Extremitäten  ausserordentlich  leicht, 
schon  auf  geringfügige  Reize  eintreten. 

Die  Embolie. 

Die  bisher  besprochenen  Folgen  der  Thrombose  greifen  in  den 
Gefässgebieten  Platz,  welche  das  Blut  passirt,  bevor  es  zu  dem  ge- 
sperrten Gefässe  gelangt.  Gewiss  nicht  minder  wichtig  sind  die  Folgen 
in  dem  jenseitigen  Theil  des  Cirkulationsapparates.  Unmittelbar  jen- 
seits einer  obstruirenden  Thrombose  einer  Vene  ist  die  Blutbewegung 
aufgehoben  bis  zu  der  Stelle ,  wo  die  einmündenden  Seitenäste  das 
Venenlumen  wiederum  hinreichend  füllen,  um  die  Bewegung  des  Blutes 
zu  unterhalten.  Weiter  reicht  die  Wirkung  der  Venenobstruktion  nicht. 
Obstruirende  Thrombose  der  Arterie  hat  dagegen  einen  viel  gross- 
artigeren Effekt,  es  entsteht  häufig  dadurch  ein  mortificirender  Herd, 
ein  Infarkt.  Dagegen  bieten  die  nicht  obstruirenden  Thromben  der 
Venen  für  die  jenseitigen  Theile  des  Gefässsystems  eine  andere  Ge- 
fahr, die  Embolie.  Stücke  des  Thrombus  können,  sobald  die  älteren 
Theile  desselben  weich  geworden  sind,  von  dem  bespülenden  Blutstrom, 
namentlich  wenn  er  tumultuarisch  wird,  abgerissen  und  mit  dem  Blute 
weithin  fortgeschleppt  werden.  Sogar  obstruirende  Thromben  können 
demselben  Schicksal  verfallen,  so  lange  sie  ganz  jung  und  der  Gefäss- 
wand  nur  leicht  angeklebt  sind,  besonders  dann,  wenn  energische  Muskel- 
bewegungen oder  gar  mechanische  Einwirkungen  auf  den  betreffenden 
Körpertheil  von  aussen  her  stattfinden  und  die  Vene  rasch  komprimiren. 
Mit  Recht  warnt  Virchow  die  behandelnden  Aerzte  vor  einer  gewalt- 
samen Untersuchung  und  Betastung  einer  frisch  thrombosirten  Vene.  Je 
grösser  und  länger  die  Gerinnselmasse,  welche  gelockert  und  vorwärts  be- 
wegt wird,  desto  grossartiger  die  Folgen.  Gerade  wegen  ihres  grossen 
Volumen  sind  deswegen  die  Thromben  in  den  grossen  Venen,  der  Vena 
cruralis  z.  B.,  besonders  gefahrvoll.  Das  der  Blutbewegung  überlieferte 
Thrombusstück  wird  von  dem  Strome  so  weit  vorwärts  getrieben,  bis 
das  Gefässlumen  zu  klein  wird,  um  dasselbe  weiter  passiren  zu  lassen. 
Die  Arterien  mit  ihren  Verästelungen  sind  es  somit,  in  welche  das 
Stück  eingeschleppt  wird,  um  hier  stecken  zu  bleiben  und  eine  bald 
vollständige,  bald  unvollständige  Sperrung  dbr  Arterie  zu  veranlassen. 
Man  hat  allerdings  auch  die  Möglichkeit  erwogen,  dass  ein  Transport 
von  losgerissenen  Thrombusstücken  von  einer  Vene  in  eine  andere 
geschieht.    Nach  Injektionen  von  festen  Partikeln  in  die  Vena  jugu- 
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laris  von  Thieren  hat  mau  die  eingeführten  Fremdkörper  bisweilen  in 
dem  Wurzelgebiet  der  Vena  cava,  namentlich  in  den  Lebervenen  aufge- 
funden, besonders  oft,  wenn  man  eine  Substanz  mit  hohem  specifischem 
Gewicht,  Quecksilber  z.  B.,  dem  Blute  der  Vena  jugularis  zumischte. 
Man  hat  dieses  Versuchsergebniss  namentlich  für  die  Lehre  von  der 
Entstehung  der  Leberabscesse  nach  Kopfverletzungen  verwerthen 
wollen.  Indess  liegen  thatsächliche  Beobachtungen ,  welche  bewiesen, 
dass  auch  beim  Menschen  Thrombusstücke,  von  dem  Blutstrom  der 
Kopf-  und  Halsvenen  in  den  rechten  Vorhof  eingeführt,  zu  Folge  ihres 
Gewichts  in  die  Zweige  der  Vena  cava  inferior  hinab  sinken  können, 
nicht  vor.  Die  Injektionen  an  Thieren  hatten  ausserdem  diesen  be- 
sonderen Erfolg  nur  dann,  wenn  die  Operation  rasch  unter  heftigen 
Bewegungen  des  Thierkörpers  ausgeführt  und  dadurch  die  gross- 
artigsten Störungen  der  Blutströmung,  wahrscheinlich  ein  Rückstau 
des  Blutes  vom  rechten  Vorhof  nach  der  Vena  cava  inf.  veranlasst 
wurde.  Da  also  die  Lehre  von  der  Embolie  der  Lebervenen  für  den 
Menschen  noch  zu  wenig  begründet  ist ,  werden  wir  uns  nur  mit  der 
Embolie  der  Arterien  zu  beschäftigen  haben,  dabei  aber  die  Ein- 
schleppung  von  anderen  Substanzen  als  Thromben,  die  Embolie  durch 
Fetzen  der  Herzklappen,  endokarditische  Produkte,  Krebsmassen,  Fremd- 
körper, Fett,  Luft  etc.  in  gleicher  Weise  berücksichtigen,  indem  die 
Wirkungen  derartiger  Embolien  die  gleichen  sind,  wie  die  der  throm- 
botischen Embolie. 

Der  Gedanke,  dass  feste  Massen  mit  dem  Blutstrom  vorwärts 
bewegt,  Stücke  der  sog.  Herzpolypen  abgerissen  und  in  die  Arterien 
eingekeilt  werden  könnten,  ist  schon  in  dem  17.  und  18.  Jahrhundert 
aufgekommen  (Bonnet,  van  Swieten,  Morgagni),  hat  indess  keine 
thatsächliche  Begründung  gefunden  und  wurde  daher  eigentlich  ganz 
aufgegeben.  Den  anatomischen,  wie  den  experimentellen  Beweis  der 
Embolie  durch  umfängliche,  methodische  Untersuchungen  erbracht  zu 
haben,  ist  das  unbestreitbare  und  sehr  grosse  Verdienst  Virchow's. 
Seitdem  ist  das  thatsächliche  Material  in  einer  Weise  gehäuft,  Kon- 
sequenzen sind  gezogen  und  weitere  Entdeckungen  in  so  reichlicher 
Weise  zu  Tage  gefördert  worden,  dass  gegenwärtig  die  Embolie  als 
eine  der  am  besten  begründeten  Lehren  der  Pathologie  allgemein  aner- 
kannt wird. 

Bei  der  Einfuhr  von  Fremdkörpern  in  die  venöse  Blutbahn  be- 
darf es  keines  besonderen  Beweises,  dass  der  die  Arterie  verlagernde 
Pfropf  ein  mit  dem  Blute  zugeführter  Embolus  ist.  In  den  Fällen 
thrombotischer  Embolie  des  Menschen  hat  Virchow  die  Zeichen,  aus 
w^elchen  der  Beweis  abzuleiten  ist,  angegeben.  Bald  bietet  der  Em- 
bolus eine  eigenthümlich  gestaltete  Fläche,  z.  B.  eine  treppenartige 
evidente  Bruchfläche  dar,  welche  auf  das  obere  Ende  des  Venenthrom- 
bus passt,  wie  die  Matrize  zur  Patrize;  bald  sind  es  eigenthümliche 
Massen,  Kalk,  Fett,  Mikrokokken  etc.,  welche  die  Identität  von  Throm- 
bus und  Embolus  darthun.  Namentlich  spricht  aber  der  Sitz  des  Pfropfes 
auf  dem  Theilungssteg  der  Arterie  dafür,  dass  er  eingetrieben  wurde 
und  nicht  am  Orte  in  der  Arterie  heranwuchs.  Auch  die  Erscheinungen 
am  Lebenden,  die  plötzlich  hereinbrechenden  Folgen  der  Verstopfung 
grosser  Arterien  können  den  Beweis  für  die  Embolie  unterstützen. 

Welche  Folgen  hat  die  Embolie? 
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Der  unmittelbare  Effekt  derselben  hängt  zunächst  von  der  Form 
und  dem  Härtegrade,  der  Grösse  und  der  Zahl  des  eingeführten  Ma- 
terials ab;  die  weiteren  Effekte  sind  durch  die  Zusammensetzung  und 
die  chemischen  Bestandtheile  des  Embolus  einerseits,  durch  die  Einrich- 
tungen des  embolisirten  Gefässbezirkes  andererseits  bedingt. 

Hat  der  embolische  Körper  annähernd  eine  kugelige  Gestalt,  so 
wird  er  erst  da  festgehalten^  wo  das  Gefässrohr  einen  Durchmesser 
annimmt,  welcher  kleiner  ist,  als  der  des  Embolus;  an  einer  Theilungs- 
stelle  der  Arterie  tritt  diese  Verkleinerung  ein,  hier  wird  daher  der 
Thrombus  stecken  bleiben,  häufig  so,  dass  er  in  einen  der  Aeste  ein- 
gepresst,  und  dass  dann  die  Verschliessung  des  letzteren  eine  vollständige 
wird.  Ist  dagegen  der  embolische  Körper  von  mehr  cylindrischer 
Gestalt,  bildet  er  einen  Strang,  wie  es  der  Fall  ist,  wenn  Stücke 
von  Thromben,  welche  ganze  Venenstrecken  obstruiren,  abgerissen  und 
fortgeschleppt  werden,  so  bleibt  der  Thrombus  in  der  Regel  schon  in 
Gefässen  hängen,  deren  Lichtung  um  ein  Mehrfaches  den  Querdurch- 
messer dieses  Stranges  übertrifft.  Oft  wird  er  alsdann  über  den  Steg 
der  Arteriengabelung  so  gelegt,  dass  das  eine  Ende  in  den  einen,  das 
andere  Ende  in  den  zweiten  Ast  der  dichotomischen  Arterientheilung 
hineinhängt,  dass  an  beiden  Enden  der  Blutstrom  mit  gleicher  Gewalt 
zerrt  und  gerade  dadurch  den  Strang  feststellt.  Verharrt  er  einige 
Zeit  in  dieser  Lage^  so  verklebt  er^  verwächst  schliesslich  mit  der 
Wand  und  organisirt  sich,  ohne  dass  je  die  Strömung  der  betreffenden 
Stelle  in  effektvoller  Weise  beeinträchtigt  wurde.  Hat  der  Strang 
aber  eine  beträchtliche  Länge,  so  bewirkt  er  doch  auch  schon  in  einer 
ganz  weiten  Arterie  eine  Obstruktion ;  ein  Thrombus  aus  der  Vena 
cruralis  kann  bei  hinreichender  Länge  die  Art.  pulmonalis  oder  den 
einen  Hauptast  derselben  obturiren,  obwohl  der  Querschnitt  der  Vena 
cruralis  wohl  nur  ein  Drittel  des  Querschnittes  dieser  Arterien  beträgt. 
Dieses  geschieht  in  einer  Weise,  welche  man  in  Fällen  von  plötz- 
lichem Tod  durch  Lungenarterienembolie  nach  meinen  Erfahrungen 
als  die  Regel  bezeichnen  kann.  Im  Hilus  der  Lungen  theilt  sich  die 
Arterie  in  rascher  Reihenfolge  in  mehrere  Aeste  erster  Ordnung.  Kommt 
nun  der  lange  thrombotische  Strang  mit  dem  Blutstrom  hier  an  und 
prallt  irgend  eine  Stelle  desselben  an  einen  Theilungssteg  an,  so  wird 
er  durch  den  Blutstrom  angepresst  und  festgehalten.  Im  selben  Mo- 
ment wird  dann  eine  andere  Stelle  des  Thrombus  an  einen  anderen 
Theilungssteg  angepresst,  eine  dritte  Stelle  vielleicht  an  einem  dritten 
Steg  festgehalten  werden  und  die  zwischenliegenden  Stücke  des  Thrombus 
werden  gleichzeitig  in  die  abgehenden  Aeste  erster  Ordnung  hineinge- 
schlagen. Da  der  Thrombus  aber,  wenn  auch  sehr  biegsam,  zu  zähe  ist, 
um  zu  zerreissen,  so  bilden  die  in  diese  Aeste  getriebenen  Thrombus- 
stücke Schlingen.  Hebt  man  letztere  sorgfältig  ohne  Verletzung  aus  den 
einzelnen  Aesten  heraus,  befreit  sie  von  den  sekundären  Gerinnungen, 
welche  die  Schlingenschenkel  mit  einander  zusammenkleben,  so  kann 
man  den  Embolus  strecken  und  nachweisen,  dass  sämmtliche  Schlingen 
einem  einzigen  Strang  angehören,  welcher  an  Dicke  der  Vena  cruralis 
oder  tibialis  gleichkommt.  Im  Hauptast  der  Lungenarterie  habe  ich 
den  embolischen  Strang  sogar  dreifach  gelegt  gesehen,  wie  ja  dem- 
nach leicht  verständlich  ist.  —  Ist  der  embolische  Körper  endlich  un- 
regelmässig gestaltet,  eckig  und  gleichzeitig  steif,  so  wird  er  festge- 
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halten,  ohne  das  Lumen  gänzlich  zu  sperren;  neben  ihm  bleiben  noch 
Wege  für  den  Blutstrom,  zunächst  wenigstens,  offen,  die  Obstruktion  ist 
keine  vollständige.  Weiche,  gleichsam  plastische  Massen  werden  dage- 
gen, auch  wenn  sie  von  unregelmässiger  Form  sind,  durch  den  Blutstrom 
so  in  das  Arterienlumen  eingepresst,  dass  sie  von  vorne  herein  gänzlich 
sperren.  Ganz  harte  Massen,  verkalkte  Klappenstücke  oder  endokar- 
ditische  Auflagerungen  können  sogar  mit  ihren  scharfen  Kanten  und 
Ecken  Verletzungen  der  Arterien wandung  schaffen;  Ponfick  hat  in 
neuerer  Zeit  hierin  sogar  eine  Quelle  von  Aneurysmenbildung  gesucht. 
Weiche,  brüchige  Massen  können  aber  ferner  bei  dem  Anprallen  an 
die  Gefässwand  zertrümmert  und  gleichzeitig  in  sämmtliche  Aestchen 
der  Arterie,  in  welcher  diese  Zersprengung  stattfand,  eingekeilt 
werden.  Der  Effekt  wird  derselbe  sein,  wie  wenn  der  gemein- 
same Stamm  durch  den  Embolus ,  wie  er  zur  Stelle  kam ,  ge- 
schlossen worden  wäre.  Ganz  weiche  Massen,  flüssige  Substanzen, 
welche  als  Emboli  fungiren  können,  weil  sie  sich  im  Blut  nicht  auf- 
lösen, werden  natürlich  nicht  in  den  grossen  Arterien  festgehalten  wer- 
den, sondern  immer  nur  eine  Embolie  der  Kapillargefässe  und  der 
kleinsten  Arterien  bewirken.  Man  findet  ferner,  wenn  man  die  Ver- 
ästelung einer  Lungenarterie  aufschneidet,  welche  schon  im  Hauptstamm 
durch  einen  weissen  Thrombus  embolisirt  ist,  auf  den  nachfolgenden 
Theilungsstellen  hinter  einander  noch  weitere  weisse  Thromben;  ent- 
weder ist  hier  auch  ein  einfacher  Embolus  zerstückelt  worden ,  oder 
successiv  wurden  mehrere  Pfröpfe  in  dieselbe  Arterienverzweigung 
getrieben,  oder  aber  nach  der  Verstopfung  des  grossen  Arterienstammes 
wurde  in  seinen  Zweigen  eine  Kollateralcirkulation  mit  rückläufigem 
Strom  hergestellt,  in  welchem  sich  Wirbel  bildeten  und  zwar  am 
stärksten  in  den  Theilungsstellen,  so  dass  hier  die  farblosen  Blut- 
elemente ausgesondert  wurden  (s.  S.  129). 

Je  grösser  der  embolische  Körper,  desto  grösser  ist  auch  die 
Arterie,  welche  durch  ihn  verlegt  wird,  desto  grösser  im  Allgemeinen 
die  Wirkung.  Auch  durch  kleinere  Emboli  kann  aber  der  gleiche 
Efiekt  wie  durch  grosse  herbeigeführt  werden,  wenn  sie  mehrfach  auf- 
treten, gleichzeitig  oder  nach  einander.  Selbst  die  Verstopfung  von  Kapil- 
laren und  kapillaren  Arterien  hat,  obschon  im  Einzelnen  oft  ohne  jeg- 
lichen Schaden,  doch  einen  intensiven  Effekt,  wenn  sie  multipel  ist;  viele 
Kapillargebiete,  gleichzeitig  verlegt,  bewirken  den  Tod  gerade  so  gut,  wie 
die  Embolie  der  Hauptarterie  der  Lunge.  Durch  Einführen  von  Oel 
in  den  Venenstrom,  durch  Einblasen  van  Luft  in  die  Jugularis  können 
wir  den  plötzlichen  Tod  des  Thieres  bewirken,  und  zwar  unter  den- 
selben Erscheinungen  der  Asphyxie,  welche  den  momentanen  Tod 
durch  Lungenarterienembolie  begleiten.  In  beiden  Fällen  wird  die 
Passage  des  Blutes  durch  die  Lungengefässbahnen  so  weit  aufgehoben, 
dass  das  Leben  damit  nicht  vereinbar  bleibt;  das  Herz  steht  wie  bei 
dem  Erstickungstode  in  Diastole  still,  und  das  rechte  Herz  ist  mächtig 
gefüllt.  FreiUch  kommt,  wenn  Luft  im  Blute  auftritt  (bei  Luft- 
verdünnung) oder  von  den  eröffneten  Halsvenen  her  eingesogen  wird, 
noch  ein  zweites  Moment  in  Betracht.  Die  sehr  elastische  Luft  bleibt 
im  rechten  Herzen  stecken  und  beschränkt  die  Bahn  des  Blutes,  weil 
sie  unter  dem  Druck  der  Herzwandung  bei  der  Systole  komprimirt 
und  verdichtet,  daher  nicht  vorwärts  in  die  Lungenarterie  geschoben 
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wird,  wie  das  tropfbar  flüssige  inkompressible  Blut  (Mercier,  Hoppe- 
Seyler,  Couty). 

Die  einzelnen  Folgen  der  Embolie  entfalten  sich  nun  theils 
an  der  Stelle  der  Verstopfung^  theils  in  den  übrigen  Gefässgebieten. 
In  loco  sind  es  wesentlich  entzündliche  Veränderungen  der  Gefäss- 
wandung,  Endoarteriitis  in  verschiedenen  Modifikationen  und  Inten- 
sitäten, welche  namenthch  von  der  feineren  Beschaffenheit  des  em- 
bolischen Materials  abhängig  sind.  Ein  Stück  eines  ganz  einfachen 
gütartigen,  indifferenten  oder  blanden^  Thrombus  macht  nach  der 
Embolie  mit  der  Zeit  im  Wesentlichen  dieselben  Metamorphosen  durch, 
wie  der  Thrombus  der  Vene;  er  organisirt  sich  und  schliesslich  bleibt 
von  ihm  ein  brauner  durchsichtiger  bindegewebiger  Strang  übrig, 
welcher  der  Arterienwandung  fest  adhärirt.  Solche  angewachsenen  Reste 
und  Flecke  bräunlicher  Färbung  trifft  man  gar  nicht  selten  in  den 
Lungenarterien  als  Wahrzeichen  dafür,  dass  früher  eine  Embolie 
stattgefunden  hat.  Wichtiger  und  folgenreicher  ist  es,  wenn  der  em- 
bolische Thrombus  die  Metamorphosen  vollzieht,  welche  zu  einer 
Erweichung  führen;  dann  wird  die  Entzündung  der  Gefässwandung 
intensiver,  auch  sie  erweicht  und  zwar  auf  dem  Wege  der  eiterigen 
Infiltration,  namentlich  entsteht  alsdann  auch  eine  Periarteriitis,  welche 
das  einbettende  Gewebe  um  so  mehr  betheiligt,  je  reizbarer  dasselbe 
ist.  Um  die  verstopfte  Stelle  des  Lungenarterienzweiges  entfaltet  sich 
damit  eine  entzündliche  Infiltration  des  eigentlichen  Lungengewebes, 
eine  wahre  Pneumonie.  Ist  gar  der  Embolus  in  Fäulniss  begriffen, 
so  bildet  sich  eine  besondere  Modifikation  der  Arteriitis  aus,  diejenige, 
welche  wir  als  die  nekrotisirende  bezeichnen  können,  und  weiterhin  be- 
kommt die  konsekutive  Periarteriitis  und  Pneunomie  mindestens  einen 
hämorrhagischen ,  später  einen  eiterigen ,  unter  Umständen  sogar 
einen  gangränescirenden  Karakter  (s.  Kap.  VII). 

Kommen  endlich  dem  Embolus  noch  ganz  specifische  Eigen- 
schaften und  Einrichtungen  zu ,  ist  er  nicht  bloss  eine  einfache  Blut- 
gerinnung, sondern  vielmehr  infektiös,  weil  mit  Organismen  versehen, 
so  können  wir  zeigen,  dass  dann  ein  Wachsthum  derselben  bis  in  der 
Arterienwand  vor  sich  geht,  neue  Organismen  auch  in  dieser  und 
weiterhin  in  dem  umliegenden  Gewebe  gebildet  werden.  Birgt  er  noch 
lebensfähige  Spaltpilze  in  sich,  so  können  wir  dieses  Durchdringen 
durch  die  Arterienwandung  in  die  Nachbarschaft  am  leichtesten  demon- 
striren.  In  gleicher  Weise  wachsen  krebsige  Emboli  in  die  Wandung 
nicht  nur,  sondern  in  das  Parenchym  weiter;  sogar  für  die  aus 
Knorpelsubstanz  bestehenden  Emboli,  welche  von  chondromatösen  Tu- 
moren herstammten,  ist  dieses  Wachsthumsverhältniss  nachgewiesen 
worden. 

Nach  diesen  vielfältigen  Erfahrungen  kann  es  keinem  Zweifel 
unterliegen,  dass  dem  Embolus  nicht  nur  die  Fähigkeit,  in  sich  mannig- 
fache Metamorphosen  durchzumachen,  sondern  auch  die  Eigenschaft 
zukommt,  diese  Vorgänge  auf  das  ihn  fixirende  Nachbargewebe 
überzuleiten;  er  stellt  keineswegs  immer  eine  todte,  nur  mechanisch 
wirkende  Masse  dar.  Freilich  ist  ein  Umstand  zu  berücksichtigen. 
Die  Wandung  grösserer  und  mittlerer  Arterien  ist  reich  an  elastischen 
und  muskulösen  Elementen,  arm  an  Zellen  und  Bindegewebe,  nament- 
lich aber  ungemein  dicht  gefügt,  schwer  zu  zerfasern,  und  nur  spalt- 
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bar  iu  Lamellen,  ihr  Saftkanalsystem  aus  engen  Kanälen  gebildet,  gleich 
denen  in  der  Kornea.  Daher  bildet  die  Arterienwandung  zunächst 
eine  Barriere  für  die  wuchernden  Massen,  welche  erst  durchbrochen 
wird,  nachdem  die  wachsenden  Organismen  sie  in  Lamellen  zerlegt 
und  sich  alsdann  langsam  von  Schicht  zu  Schicht  weiter  geschoben 
haben.  In  den  kleinen,  der  makroskopischen  Technik  noch  gerade  zu- 
gänglichen Arterien  wird  die  Wand  nachgiebiger,  die  Intima,  namentlich 
die  elastische  Lamelle  ist  hier  relativ  viel  dünner.  Daher  wird  ihre 
Wandung  viel  leichter  durchwachsen  und  das  einbettende  Parenchym 
früher  und  intensiver  betheiligt,  als  bei  der  Embolisirung  grösserer 
und  mittlerer  Arterien. 

Die  bis  jetzt  geschilderten  Effekte  der  Emboli  stehen  aber  trotz 
ihrer  vielseitigen  Beziehung  zu  den  sog.  metastatischen  Krankheiten 
gegen  ihre  mechanische  Einwirkung  auf  die  lokale  Cirkulation 
weit  zurück.  Mag  der  Embolus  diese  oder  jene  besondere  Eigen- 
schaft haben,  die  unmittelbar  nach  dem  Festsitzen  des  Thrombus  sich 
entwickelnde  Veränderung  der  Blutströmung  mit  ihren  so  wichtigen 
Folgen  hängt  einzig  und  allein  von  der  mechanischen  Verlegung  des 
Gefässlumens  ab.  Ob  letztere  vollständig  oder  unvollständig  ist,  das 
ist  zunächst  der  Punkt,  auf  welchen  es  ankommt.  Füllt  der  Embolus 
das  Gefäss  nicht  gleich  aus,  so  kann  er,  indem  sich  neue  Abschei- 
dungen  aus  dem  Blute  hinzufügen,  noch  so  viel  wachsen,  bis  die  Sperrung 
absolut  wird.  Nach  diesem  Moment  stagnirt  das  Blut  vor  und  hinter 
dem  sperrenden  Pfropf,  gerinnt  ebenfalls,  und  so  bildet  sich  eine  sekun- 
däre (Virchow's  einkapselnde)  Thrombose  auf  dem  Embolus  aus.  Die 
vollständige  Sperrung  der  Arterie  führt  nun  zunächst  zu  den  Ver- 
änderungen der  Cirkulation,  welche  wir  früher  schon  in  dem  Kapitel  II 
und  III  kennen  gelernt  haben.  Von  der  Vollständigkeit  oder  Un- 
vollständigkeit  des  Kollateralkreislaufs  hängt  es  ab,  ob  diese  Cirkulations- 
veränderungen  unschädlich  vorübergehen,  oder  ob  die  Ernährung  in 
dem  Verbreitungsbezirke  des  verstopften  Grefässes  so  weit  herabgesetzt 
bleibt,  dass  Mortifikation  eintritt.  In  letzterem  Falle  nennen  wir  den 
gebildeten  Herd  einen  Infarkt.  Wir  reden  von  einem  hämor- 
rhagischen, rothen  Infarkt,  wenn  wie  gewöhnlich  die  veränderte 
Gewebspartie  dunkel-,  oft  schwarzroth,  und  mikroskopisch  evidenter 
Blutaustritt  aus  den  Gefässbahnen  in  das  Gewebe  nachzuweisen  ist. 
Doch  sind  nicht  alle  hierher  gehörigen  Infarkte  zu  irgend  einer  Zeit 
hämorrhagisch,  manche  sind  zu  allen  Zeiten  anämisch  und  blass  (blasser 
Infarkt).  Die  Blutextravasation  ist  daher  nur  ein  accidentelles  Phä- 
nomen, die  Hauptsache  bleibt  die  Nekrose,  bedingt  durch  die  Sperrung 
der  arteriellen  Blutzufuhr.  Wie  die  Sperrung  zu  Stande  gebracht, 
ist  ebenfalls  für  die  weitere  Geschichte  des  Infarktes  von  keiner  Be- 
deutung, ob  durch  Kontinuitätstrennung  (Messerstiche,  Schussverletzung), 
oder  durch  einen  Embolus,  oder  durch  einen  an  Ort  und  Stelle  gebil- 
deten, sog.  autochthonen  Thrombus  der  Arterie.  Bei  weitem  am 
häufigsten,  das  lehrt  die  tägliche  Erfahrung,  kommen  die  Infarkte 
durch  Embolie  zu  Stande.  In  diesen  Fällen  dürfen  wir  daher  statt 
3j hämorrhagischer  Infarkt''  die  Bezeichnung  setzen  „embolischer 
Infarkt'',  und  können  ihm  den  thrombotischen  Infarkt  gegen- 
über stellen. 

Für  die  weitere  Betrachtung  ist  es  nun  unerlässlich,  den  Nach- 
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weis  zu  führen^  dass  diese  Arteriensperrung  (Embolie  oder  Thrombose) 
das  Primäre^  die  Infarcirung  die  Folge  derselben  ist.  Es  hat^  sogar 
nachdem  die  Lehre  von  der  Embolie  allgemein  anerkannt  worden  war^ 
noch  einige  Zeit  gedauert,  bis  der  Satz,  dass  die  Sperrung  der  Gefässe 
die  Ursache  des  Infarkts  ist,  als  ein  allgemein  giltiger  zugelassen 
wurde. 

Anfänglich  hielt  man  die  hämorrhagischen  Infarkte  für  hämor- 
rhagische Entzündungen.  Bei  den  emsigen  anatomischen  Untersuchungen 
konnte  es  zwar  nicht  fehlen,  dass  man  die  Verstopfungsmassen  in  der 
zugehörigen  Arterie  auffand.  Man  blieb  aber  trotz  der  Erkenntniss 
der  embolischen  Vorgänge  geneigt,  die  Verstopfung  in  der  Arterie  als 
sekundär,  als  durch  die  hämorrhagische  Infiltration  bedingt  anzusehen; 
selbst  Virchow  meinte:  „Häufig  scheint  die  Verstopfung  nur  sekundär 
zu  sein ,  doch  sprechen  die  Vielfachheit  dieser  Herde ,  das  Alter  der 
verstopfenden  Pfropfe,  das  gleichzeitige  Vorkommen  neben  anderen 
Arterienverstopfungen  allerdings  zu  Gunsten  ihrer  Entstehung  durch 
Embolie"  (Handbuch  I,  177).  Erst  im  vorigen  und  im  laufenden  Jahrzehnt 
ist  die  Ueberzeugung  von  der  Richtigkeit  der  letzteren  Auffasung  unter 
dem  Drucke  der  Thatsachen  eine  allgemeine  geworden.  Früher  sträubte 
man  sich  gegen  diese  Lehre,  namentlich  aus  dem  Grunde,  weil  der  Infarkt 
Verhältnisse  darbot,  welche  absolut  nicht  zu  einer  Sperrung  der  ar- 
teriellen Blutzufuhr  passen  wollten.  Eine  typische  Hämorrhagie  in 
das  Gewebe,  welches  der  Biutzufuhr  beraubt  ist  —  liegt  darin  nicht 
ein  grossartiger  Widerspruch?  Scheint  es  da  nicht  einfacher  an- 
zunehmen, dass  erst  eine  Hämorrhagie  in  das  Gewebe,  dann  eine  Ge- 
rinnung in  den  Kapillaren  und  schliesslich  auch  in  der  Arterie  auftritt? 
Diese  Auffassung  liegt  um  so  näher,  da  man  bisweilen  neben  der  Ver- 
stopfung der  Arterie  auch  eine  Thrombose  der  zugehörigen  Vene  nach- 
weisen kann,  welche  doch  sicher  sekundär  entstanden  sein  muss.  Nichts 
desto  weniger  beweisen  die  Haupteigenschaften  der  Infarkte,  dass  die 
Arterienverstopfung  ihre  Ursache  ist.  a)  Ihre  Gestalt  ist  in  der  Mehr- 
zahl eine  evident  keil-,  pyramiden-  oder  kegelförmige,  indem  die  Basis 
des  Kegels  der  Oberfläche  des  Organes  angehört,  die  Spitze  dagegen 
nach  dem  Hilus  hin,  dem  Punkte,  an  welchem  der  Eintritt  der  Arterien 
stattfindet,  gerichtet  ist.  Diese  Form  entspricht  der  Anordnung  der 
Gefässbezirke,  indem  irgend  eine  Arterie  mit  allen  ihren  Aesten,  wie 
ein  Zweig  eines  Baumes  mit  seinen  Aestchen,  einen  annähernd  kegel- 
förmigen Körper  ausmacht.  Pathologische  Herde  dieser  Form  ent- 
wickeln sich  vielleicht  ausnahmslos  von  den  Gefässen  aus;  der  Beginn 
der  Störung  bei  den  Infarkten  wird  sich  demnach  auch  in  den  Ge- 
fässen etabliren.  b)  Die  Thrombusmassen  sind,  so  lange  die  Infarkte 
frisch  sind,  stets  und  zwar  in  arteriellen  Gefässen,  welche  zu  dem  infar- 
cirten  Herde  hinführen,  nachzuweisen  in  der  Regel  in  oder  neben  der 
Spitze  des  Kegels,  oft  aber  auch  schon  innerhalb  des  Verlaufes  der 
Arterie  durch  noch  nicht  infarcirtes  Gewebe,  so  dass  zwischen  dem 
hämorrhagischen  Gewebe  und  diesem  Thrombus  eine  Strecke  der 
Arterie  nicht  verstopft  erscheinen  kann.  Wäre  der  Thrombus  an  Ort 
und  Stelle  von  der  Hämorrhagie  aus  gebildet,  so  müsste  eine  Kontinuität 
vorhanden  sein.  Oft  reitet  der  Thrombus  auf  dem  Dorn  der  Theilungs- 
stelle  der  Arterie,  ein  Verhältniss,  welches  vorzugsweise  dem  Embolus 
zukommt  (s.  S.  144.).  c)  Die  Verstopfungsmasse  der  Arterie  zeigt  feinere 
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Strukturen,  Verkalkungen,  parasitäre  Ablagerungen,  Mikrokokken  etc., 
welche  sich  in  einfachen,  lokal  gebildeten  Arterienthromben  nicht 
vorfinden,  wohl  aber  an  pathologischen  Produkten  des  Herzens  oder 
der  Venen  desselben  Falles  in  gleichen  Eigenschaften  nachzuweisen 
sind,  d)  Die  weiteren  Veränderungen  der  Infarkte  sind  von  gleicher 
Art,  wie  die  der  Nekrosen,  welche  sich  unter  Umständen  durch  eine 
sonstige  Arteriensperrung  in  den  betreffenden  Organen  einstellen. 

Man  hatte  erwartet,  den  Beweis  für  den  embolischen  Ursprung  der 
Infarkte  auf  experimentellem  Wege  erlangen  zu  können.  Seit  Vircliow 
denselben  betreten  ,  ist  wohl  kein  Gebiet  der  experimentellen  Pathologie  so 
emsig  angebaut  worden,  wie  dasjenige  der  künstlichen  Embolie;  hauptsächlich 
sind  Sedillot,  Panum,  Cohn,  Feltz,  Cohn  heim  zu  nennen.  Den- 
noch ist  es  experimentell  nicht  gelungen,  Mittel  zu  dem  oben  geforderten 
Beweise  zu  erlangen.  Die  Resultate  waren  nicht  hinreichend  evident,  die 
Lokalveränderungen  der  künstlichen  embolischen  Verstopfung  der  x^rterien 
boten  nicht  die  charakteristischen  Eigenschaften  der  Infarkte,  besonders  in 
den  Lungen  erzielte  man  auf  experimentellem  Wege  durch  Beimengung  von 
Fremdkörpern  zum  Blut  nur  selten  grössere  Herde,  und  alsdann  war  ihre 
Gestalt  nicht  typisch  keilförmig,  die  Infiltration  nicht  rein  hämorrhagisch, 
sondern  pneumonisch.  Man  hat  zu  diesem  Zwecke  alle  möglichen  festen 
Substanzen  dem  Blute  beigemengt,  Faserstoff,  Muskelstückchen,  Blutgerinnsel, 
eigentliche  Thromben  von  menschlichen  Leichen,  am  häufigsten  Kautschuck- 
stückchen und  Wacliskügelchen  (letztere  nach  Panum  in  Emulsion),  Paraffin, 
Hollundermark,  Badeschwamm,  Farbstoffe  etc.  angewandt.  Gingen  die  ersten 
grossartigen  Effekte,  welche  unmittelbar  nach  dem  Einführen  grosser  Massen 
eintraten,  vorüber,  so  entwickelte  sich  nur  in  der  Arterienwandung  und  ihrer 
Nachbarschaft  um  den  eingekeilten  Körper  ein  entzündlicher  Prozess ,  eine 
Arteriitis  und  Periarteriitis,  in  der  Intensität  und  im  Verlauf  wechselnd,  je 
nach  der  Beschaffenheit  des  Embolus.  Eine  richtige  hämorrhagische  Entzündung 
hat  man  in  dem  Lungengewebe  producirt,  sogar  Nekrose  mit  Gangrän  auf- 
treten sehen,  wenn  die  Verstopfungsmassen  in  Fäulniss  begriffen  waren 
(Faserstoff  durch  Schlagen  des  Blutes  gewonnen,  faulige  Thrombusstücke, 
Muskelfleisch,  Fettgewebe) ;  auch  die  Hollundermark-  und  Schwammstückchen 
veranlassten  intensive,  gewöhnlich  eiterige  Entzündungen  des  Lungengewebes. 
Am  indifferentesten  verhielten  sich  Wachskugeln  und  Kautschukstücke,  welche 
man  in  den  Lungenarterien  entweder  nur  der  Wandung  mittels  sekundärer 
Thrombusmasse  locker  adhärent  oder  durch  chronische  Bindegewebsneubil- 
dung  in  dem  Lumen  und  in  der  Wandung  der  Arterie  nach  längerer  Zeit 
abgekapselt  wieder  aufgefunden  hat.  Panum  hat  zwar  in  einzelnen  Fällen 
nach  dem  Eintreiben  von  grösseren  Blutgerinnseln  in  der  Hundelunge  bis  hasel- 
nussgrosse  Herde  von  dunkelrother  oder  braunrother  Farbe,  hier  und  da  sogar 
gegen  das  übrige  Lungenparenchym  scharf  abgegrenzt,  vorgefunden;  aber 
auch  diese  grösseren  Herde  stellten  sich,  genauer  untersucht,  nur  als  lobuläre 
Entzündungsherde  um  die  verstopfte  Arterienbifurkation  dar,  nicht  als  typische 
hämorrhagische  Infarcirung,  namentlich  fehlte  die  Form  des  Keiles  und  die  Rein- 
heit der  hämorrhagischen  Infiltration.  Dieser  Widerspruch  des  Experimentes 
mit  der  pathologischen  Beobachtung  am  Menschen  darf  uns  keineswegs  veran- 
lassen, Zweifel  an  dem  obigen  Satze,  dass  die  Infarkte  durch  Arterienverstopfung 
geschaffen  werden,  zu  hegen.  Auch  beim  Menschen  kommen  embolische 
Thromben  in  den  Lungenarterien  nicht  selten  vor,  ohne  dass  eine  Infarktbildung 
gefolgt  ist,  ohne  dass  also  die  Verstopfung  auf  das  zu  der  verlegten  Arterie 
gehörige  Lungenparenchym  einen  Effekt  gehabt  hat.  Bald  ist  in  solchen 
Fällen  die  Verlegung  der  Arterie  durch  den  Embolus  nur  eine  partielle,  bald 
ist  aber  auch  die  Infarktbildung  ausgeblieben ,  obwohl  die  Obturation  des 
Arterienastes  eine  vollständige  war.    Selbst  nach  der  kompleten  Obturation 
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eines  Arterienastes  erster  Ordnung  sieht  man  den  Infarkt  des  zugehörigen 
Lappens,  namentlich  bei  Lungenphthise  mit  exquisitem  Blutmangel  fehlen. 
Diese  Inkonstanz  des  Effektes  der  Embolie  beweist,  dass  mehrfache  Bedin- 
gungen bei  der  Genese  der  Hämorrhagie  und  der  Infarcirung  konkurriren.  In  den 
LungenderHunde,  an  welchen  jene  embolischen  Experimente  ganz  vorzugs- 
weise angestellt  wurden,  sind  die  Einrichtungen  des  Cirkulationsapparates  zur 
Herstellung  der  Kompensation  wahrscheinlich  günstiger,  wie  beim  Menschen ; 
jedenfalls  stellte  sich  in  kurzer  Zeit  der  alte  Blutdruck  wieder  her,  in  den 
Versuchen  von  Cohnheim  und  Licht  heim  sogar  mit  einer  solchen  Pünkt- 
lichkeit, dass  sogar  beim  Verschluss  von  drei  Vierteln  des  Querschnitts  der 
Pulmonalarterien  überhaupt  kein  Druckabfall  in  der  Karotis  konstatirt  werden 
konnte.  Anders  sind  die  Verhältnisse  bei  einem  gesunden  Hunde  mit  guter 
Ernährung  und  kräftiger  Cirkulation,  welchem  eine  Embolie  der  Lungenarterien 
gemacht  wird,  wie  bei  dem  kranken,  oft  schon  längere  Zeit  bettlägerigen 
Menschen,  dessen  Ernährung  oder  Herzleistung  in  irgend  einer  Weise  mangel- 
haft wurde.  Erst  beim  geschwächten  Hunde  hat  man  in  wenigen  Fällen  konische 
Herde  mittels  der  Verstopfung  von  Lungenarterienästen  hervorgebracht,  so 
Sediii ot  ein  einziges  Mal  einen  gelbgefärbten  Herd  nach  wiederholten  Injek- 
tionen eines  infektiösen  Eiters  und  Perl  einen  richtigen  hämorrhagischen  Keil, 
erst  nachdem  der  Hund  durch  zahlreiche  starke  Venäsektionen  ganz  anämisch 
und  marastisch  gemacht  worden  war.  An  den  Lungen  der  Kaninchen  sind 
in  neuerer  Zeit  Cohnheim  und  Litten  auch  zu  etwas  prägnanteren  Eesul- 
taten  gelangt,  indem  sie  von  der  Jugularvene  aus  Pfropfe  von  Paraffin  in 
die  Lungenarterien  eintrieben.  Das  Paraffin  ist  bei  der  Körpertemperatur 
knetbar,  formt  sich  daher  nach  dem  Arterienlumen  und  bewirkt  deswegen 
vollständige  Obturation,  wirkt  immerhin  aber  nur  ebenso  wie  Kautschuk, 
Wachskugeln  oder  Augenlinsen  rein  mechanisch,  ohne  namhafte  Entzündung 
in  der  Wandung  des  verstopften  Gefässes  anzuregen.  Die  durch  diese  Em- 
bolie geschaffenen  Herde  reiner  hämorrhagischer  Ausfüllung  der  Alveolen 
„präsentirten  eine  annähernd  pyramidale  Gestalt,  die  Spitze  gegen  den  Hilus 
gerichtet,  die  Basis  immer  an  der  Pleura",  wichen  dagegen  in  zwei  Momenten 
von  den  Infarkten  der  menschlichen  Lungen  ab;  erstlich  fehlte  die  scharfe  Be- 
grenzung, vielmehr  nahm  die  Menge  der  Blutextravasation  in  den  Alveolen 
successiv  ab,  und  zweitens  war  meistens  noch  eine  Zone  lufthältigen  Gewebes 
zwischen  der  embolisirten  Stelle  der  Arterie  und  der  Infarcirung.  Da  die  Em- 
bolie und  die  hämorrhagische  Infiltration  räumlich  von  einander  getrennt 
waren ,  so  blieb  es  zweifelhaft ,  ob  sie  zusammengehörten ;  in  diesem  Falle 
wäre  nur  ein  Theil  des  Verästelungsbezirks  der  verstopften  Arterie  von  der 
Infiltration  betroffen  worden,  was  bei  Lungeninfarkten  des  Menschen  nur 
ausnahmsweise  vorkommt.  In  der  ausgesprochenen  Mehrzahl  der  vollständigen 
Obturationen  vermissten  C.  und  L.  dagegen  ebenso  wie  die  früheren  Experi- 
mentatoren, jede  Veränderung  des  Gewebes  innerhalb  des  zugehörigen  Bezirkes 
gänzlich.  —  Endlich  lauten  die  Resultate  der  Experimente ,  in  welchen  eine 
Embolie  in  anderen  inneren  Organen  der  Hunde  bewirkt  wurde,  schon  posi- 
tiver. Freilich  sind  die  Embolien  hier  schwieriger  zu  erzielen,  der  Erfolg  der 
Experimente  ist  daher  mehr  dem  Zufall  anheim  gegeben.  Entweder  hat  man 
von  irgend  einem  zugänglichen  Arterienast  (Karotis ,  Cruralis)  aus  in  centri- 
petaler  Richtung,  also  gegen  den  Blutstrom  mit  grosser  Gewalt  eine  Emulsion 
von  Wachskügelchen  oder  Farbstoffkörnchen  oder  Quecksilber  bis  in  die  Aorta 
injicirt  (Cru vei Ihier,  Panum,  Cohn),  oder  einen  Draht  bis  in  die  Aorta 
abdominalis  eingeführt,  um  welchen  sich  dann  Gerinnsel  ablagerten,  die  weiter- 
hin von  selbst  Emboli  in  die  Milz-  oder  Nierenarterien  abschickten  (Cohn). 
Ferner  hat  man  auch,  um  die  Arteriensperrung  sicher  zu  erzielen,  die  Liga- 
tur der  Hauptstämme  oder  auch  einzelner  Aeste  der  Baucharterien  ausgeführt 
oder  auch  Kontinuitätsunterbrechungen  der  Arterien  in  dem  Organ  selbst 
durch  Einstiche  erzeugt.  Nach  den  letzteren  Methoden  war  die  hämorrhagische 
Herdbildung  in  der  Milz  besonders  evident   und  grossartig,  während  die 
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Eintreibung  zahlreicher  kleiner  Partikelchen  in  der  Niere  zur  Bildung 
von  multiplen  kleinen  anämischen  Herden  führte ,  welche  wir  bei  den 
embolischen  Prozessen  des  Menschen  ebenfalls  kennen  lernen.  Auch  Ver- 
änderungen im  Gehirn  und  Rückenmark  sind  durch  künstliche  Embolie  der 
kleineren  Gehirngefässe  mittels  Quecksilbers,  Wachskügelchen  und  Farbstoff- 
partikelchen hergestellt  worden,  die  mit  den  kleinen  Herdchen  der  Gehirn- 
und  Rückenmarkserweichung  des  Menschen  übereinzustimmen  schienen. 

Die  anatomischen  Eigenschaften  der  durch  die  Arterienversperrung 
resultirenden  Infarcirungen  in  den  verschiedenen  Organen  sind  keines- 
wegs identisch.  Während  die  infarcirten  Keile  der  Lungensubstanz, 
welche  als  Folge  der  Embolie  auftreten,  regelmässig  hämorrhagisch 
sind  und  daher  stets,  solange  sie  wenige  Tage  alt,  eine  schwarzrothe 
Farbe,  eine  sehr  grosse  Derbheit  und  eine  auffällig  glatte  Schnittfläche 
darbieten,  sind  die  Infarkte  der  Niere  fast  ausnahmslos  von  vorneherein 
ungefärbt,  weisslich,  jedenfalls  anämisch  gegenüber  der  übrigen  Nieren- 
substanz, namentlich  im  lebhaftesten  Kontrast  zu  dem  unmittelbar  an- 
grenzenden Gewebe,  welches  eine  reaktive  Entzündung,  nicht  selten 
mit  hämorrhagischer  Hyperämie  entfaltet  und  durchaus  von  dem  eigent- 
lichen Herde  zu  unterscheiden  ist.  Eöthliche  Färbung  als  fleisch- 
rother  Farbenton  findet  sich  nur  in  einzelnen  Fällen  von  Niereninfarkt 
und  zwar  mikroskopisch  zu  definiren  als  blutige  Imbibition  der  eigent- 
lichen Infarktsubstanz,  welche  vielleicht  von  der  hämorrhagischen  Um- 
gebung aus  eingedrungen  ist.  Eine  Durchsetzung  des  Gewebes  mit 
rothen  Blutkörperchen,  somit  eine  richtige  hämorrhagische  Infiltration, 
wie  in  den  Lungeninfarkten,  kann  nur  in  den  allerseltensten  Fällen 
nachgewiesen  werden.  In  der  Milz  sind  die  richtigen  embolischen 
(keilförmigen)  Infarkte  in  der  ersten  Zeit  bald  blass,  bald  dunkelroth, 
somit  hämorrhagisch.  Im  Gehirn  dagegen  sind  die  dem  Arterienver- 
schluss  folgenden  Erweichungsherde  bis  zum  Alter  von  6 — 10  Tagen 
fast  regelmässig  blutleer,  exquisit  weiss  (weisse  Erweichung),  bald 
aber  auch  mit  rothen  Flecken  durchsetzt  und  in  seltenen  Fällen  sogar 
einzelne  Stellen  in  eine  dunkelrothe  pulpöse  Masse  zerfallen.  Im 
Magen  und  Darm  ist  der  eigentliche  Infarkt,  der  Kern  des  ganzen  patho- 
logischen Herdes,  gewöhnlich  stark  gefärbt,  evident  hämorrhagisch. 
Endlich  führen  Embolien  der  Arterien  der  Extremitäten,  wie  die  direkte 
Beobachtung  gelehrt  hat,  unmittelbar  zu  exquisiter  Anämie;  aber  im 
Verlaufe  des  ersten,  wenigstens  des  zweiten  Tages  treten  auch  an  der 
Haut  blaue  Flecken  auf,  welche  grösser  werden  und  konfluiren,  und 
nicht  selten  bildet  sich  an  ihnen,  indem  die  Farbe  noch  dunkler  wird, 
eine  gewisse  Härte  aus,  welche  von  blutig-ödematöser  Infiltration  nament- 
lich des  ünterhautgewebes  und  der  Muskeln  herrührt.  —  Wo  die 
Hämorrhagie  fehlt,  sind  die  mikroskopischen  Veränderungen  nicht  sehr 
auffälliger  Natur.  Doch  lässt  sich  eine  körnige  Trübung,  eine  Locke- 
rung des  Zusammenhangs,  auch  ein  körniger  Zerfall,  namentlich  der 
zelligen  Elemente  des  betreffenden  Gewebes  demonstriren.  Alle  ana- 
tomischen Verhältnisse,  besonders  die  Veränderungen  im  weiteren  Ver- 
laufe, so  sehr  sie  auch  differiren,  lehren  aber,  dass  in  den  Infarkten 
das  Gewebe  sich  in  Nekrose  befindet.  Während  im  Gehirn  die  Er- 
weichung, Zerklüftung  und  schliesslich  die  Verflüssigung  in  den  Vorder- 
grund tritt,  bewahren  die  Herde  in  den  übrigen  Organen  gewöhnlich 
ihre  feste  Konsistenz  auf  sehr  lange  Zeit.    Namentlich  zeichnen  sich 
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in  dieser  Beziehung  die  Lungen-,  Milz-  und  Niereninfarkte  aus.  Den- 
noch ist  auch  ihre  Substanz  mortificirt  ,  wie  besonders  der  Umstand 
beweist,  dass  in  dem  einbettenden  Gewebe  regelmässig  eine  Entzün- 
dung, welche  nur  als  eine  reaktive  aufgefasst  werden  kann,  Platz  greift. 
Dass  es  sich  um  Vorgänge  der  Nekrose  handelt,  entnehmen  wir  aber 
am  evidentesten  aus  den  am  Lebenden  direkt  zu  beobachtenden  Vor- 
gängen an  den  Extremitäten,  an  welchen  sich  bei  alten  Leuten  nach 
den  Embolien,  die  bei  Herzfehlern  auftreten  und  sich  durch  plötzliche 
Schmerzen,  Kälte  und  dunkelblaue  Färbung  anzeigen,  ebenso  wie 
nach  der  langsameren  Arterienobturation  durch  chronische  Endoarteriitis 
die  sog.  senile  Gangrän,  d.  i.  gewöhnlich  Mumifikation  einstellt.  Alsdann 
bildet  sich  auch  hier  an  der  Grenze  des  Infarcirten  ein  entzündlicher 
Prozess  aus,  welcher  schliesslich  mittels  demarkirender  Eiterung  eine 
spontane  Ablösung  des  Mortificirten  bewirkt. 

Je  grösser  die  verstopfte  Arterie,  desto  grösser  ist  im  Allge- 
meinen der  nekrotisirende  Herd.  So  bildet  sich  nach  Verstopfung  der 
Art.  cruralis  bisweilen  Mumifikation  des  Fusses  und  des  ganzen  Unter- 
schenkels, also  Nekrose  nicht  nur  der  Haut  und  des  Unterhautgewebes, 
sondern  auch  der  Muskulatur  und  der  Knochen  aus.  Dennoch  wäre  es 
falsch^  aus  der  Beschränkung  der  Nekrose  auf  Haut  und  Unterhaut- 
gewebe schliessen  zu  wollen,  dass  die  ursächliche  Embolie  nur  einen 
Hauptast  betroffen  haben  könnte.  Man  hat  multiple  Hautnekrosen  an 
dem  Fuss  und  Unterschenkel  sogar  nach  Embolie  der  Art.  iliaca 
commun.  auftreten  sehen,  ohne  dass  die  Muskulatur  desselben,  ohne 
dass  der  Oberschenkel  überhaupt  betheiligt  war.  Ebenso  fand  man 
nach  der  Verstopfung  des  Hauptstammes  der  Art,  renalis  oder  lienalis 
durchaus  nicht  etwa  die  ganze  Niere  oder  Milz  infarcirt  und  nekrotisch, 
sondern  nur  mit  zahlreichen  Infarkten  durchsetzt,  zwischen  welchen 
gut  ernährte  Substanz  nicht  selten  noch  in  überwiegender  Quantität 
existirte.  Man  hat  aber  auch  in  der  Leiche  obturirende  Verstopfungen 
der  Aorta  abdominalis  oberhalb  der  Theilung  koustatirt,  ohne  dass  am 
Becken  oder  an  den  unteren  Extremitäten  die  geringsten  Nekrosen  oder 
Infarcirungen  gebildet  waren.  Auch  in  dieser  Beziehung  konstatiren 
wir  also,  dass  der  Effekt  der  Arteriensperrung  durch  Embolie  oder 
Thrombose  ein  wechselvoller  ist.  Ausserdem  kommt  noch  für  die 
Theorie  der  Infarkte  insbesondere  in  Betracht,  dass  dieselben  nur 
in  gewissen  Organen  auftreten,  obwohl  doch  Arterien  zu  sämmt- 
lichen  gehen  und  daher  allen  die  gleiche  Berechtigung  zur  Infarkt- 
bildung verleihen  sollten.  Die  evidente  Bevorzugung  der  Lungen 
erklärt  sich  zwar  leicht  daraus,  dass  in  ihre  Arterien  die  so  häufigen 
Thromben  der  Venen  und  des  rechten  Herzens  zunächst  einge- 
schleppt werden.  Aber  bei  einem  Ursprung  der  embolischen  Massen 
im  linken  Herzen,  sollte  man  meinen,  müssten  alle  übi'igen  Or- 
gane ,  welche  doch  ihr  Blut  durch  dieselbe  Aorta  beziehen,  in  gleicher 
Häufigkeit  betroffen  werden.  Dennoch  sind  nur  Herde  in  Niere,  Milz, 
Gehirn,  Extremitäten,  Herz,  Retina,  Darm,  Magen,  Hoden,  hinsichtlich 
der  Häufigkeit  in  der  angeführten  Reihenfolge,  mit  Sicherheit  kon- 
statirt,  ausserdem  noch  ganz  seltene  und  nicht  streng  bewiesene  In- 
farkte der  Leber  berichtet,  niemals  aber  in  der  Harnblase,  den  äusseren 
und  inneren  Geschlechtsorganen,  dem  Gesicht,  der  Schilddrüse,  der 
Zunge,   den  Muskeln  des  Rumpfes,   den  Knochen  richtige  Infarkte 
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beobachtet  worden.  Woher  diese  absokite  oder  relative  Immunität 
der  letztgenannten  Körpertheile  V 

Wie  wir  früher  schon  gesehen  haben  ^  spielt  nun  nach  der  Auf- 
hebung des  Arterienlumen  durch  einen  Pfropf  die  Entwicklung  des  Kolla- 
teralkreislaufs eine  wesentliche  Rolle.  Wird  derselbe  und  zwar  innerhalb 
einer  gewissen  Zeit  schon  ausreichend,  so  kommt  es  zu  einer  voll- 
ständigen Ausgleichung,  der  Störung,  und  die  nutritiven  Veränderungen, 
welche  die  Infarcirung  bezeichnen,  stellen  sich  nicht  ein.  In  allen 
Organen  und  Organabschnitten,  in  welchen  die  präformirten  Ein- 
richtungen des  Gefässsystems  der  Ausbildung  der  Kollateralcirkulation 
günstig  sind,  geht  die  Embolie  und  Thrombose  der  Arterie  unschäd- 
lich vorüber.  Je  reichlicher  die  arteriellen  Anastomosen  jenseits  der  ver- 
stopften Stelle  die  betroffene  Arterie  mit  den  nicht  betroffenen  Nachbar- 
arterien in  Verbindung  setzen,  um  so  schneller  wird  die  Störung  in 
der  Blutzufuhr  aufgehoben.  In  den  median  im  Körper  gelegenen  Or- 
ganen findet  sich  zwischen  der  linken  und  rechten  Arterie  gewöhnlich  eine 
umfängliche  Anastomosenbildung,  so  in  der  Schilddrüse  und  Zunge, 
dem  Penis  und  Uterus.  Vielleicht  beruht  es  hierauf,  dass  in  ihnen 
embolische  Herde  niemals  beobachtet  worden  sind.  Es  kommt  aller- 
dings nicht  nur  darauf  an,  dass  überhaupt  solche  Anastomosen  existiren, 
sondern  dass  auch  ihr  Gesammtquerschnitt  genügend  gross  ist,  um  den 
der  direkten  Blutzufuhr  beraubten  Theilen  auf  Umwegen  die  nöthige 
Quantität  Blut  zuzuführen.  Bekanntlich  werden  die  arteriellen  Ana- 
stomosen in  vielen  Organen  an  den  letzten  Enden,  welche  im  Begriffe 
stehen,  sich  in  die  Kapillaren  aufzulösen,  besonders  zahlreich.  Je 
kleiner  der  verstopfte  Arterienast,  desto  grösser  ist  daher  die  Chance 
für  diese  Ausgleichung.  Verstopfungen  der  kleinsten  Arterien  mit 
festen  Körpern,  welche  nur  als  solche,  nicht  durch  besondere  chemische 
Eigenschaften  irritirend  einwirken,  können  sogar  in  demselben  Gefäss- 
gebiet  mehrfach  hergestellt  sein,  ohne  den  geringsten  Effekt  zu  haben. 
Die  meisten  Stärkekörner  bleiben,  in  das  Blut  gebracht,  in  den  kapil- 
lären Arterien  stecken,  jenseits  der  Verstopfung  resultirt  aber  durch- 
aus keine  dauernde  Störung,  keine  Infarcirung.  Selbst  in  den  Organen, 
in  welchen  die  Infarktbildung  häufig  ist,  gehen  die  richtigen  keilförmigen 
Infarkte  unter  ein  gewisses  Maass,  unter  dasjenige  einer  kleinen  Erbse 
nicht  hinab.  Bei  den  Verstopfungen  der  kleinsten  Arterien  genügen 
ja  schon  die  anastomotischen  Verbindungen  der  Kapillargefässe  selbst, 
um  die  Kollateralcirkulation  ausreichend  zu  besorgen.  Wir  dürfen 
hiernach  behaupten,  dass  nur  die  Verstopfung  der  Arterien  mit  grösserem 
Durchmesser  aufwärts  von  den  Gefässen,  welche,  noch  gerade  dem 
blossen  Auge  sichtbar,  ein  Lumen  von  etwa  0,5  mm  besitzen,  Infarkt- 
bildung veranlassen  kann.  Je  weiter  ab  vom  Kapillargebiet  die  ver- 
stopfte Stelle  der  Arterie,  desto  leichter  kommt  es  im  Allgemeinen 
zur  Infarktbildung,  weil  dann  der  der  Blutzufuhr  beraubte  Bezirk  relativ 
zu  gross  wird,  um  durch  die  Anastomosen  der  Kapillargefässbezirke 
und  der  kapillaren  Arterien  gedeckt  zu  werden.  Schreiten  wir  rück- 
wärts zu  grösseren  Stämmen,  so  nehmen  die  kegelförmigen  Verbrei- 
tungsbezirke derselben  an  Umfang  und  Inhalt  zu;  nur  am  Umfang 
derselben  finden  sich  aber  diese  Anastomosen,  welche  als  Kollateralen 
eintreten  können.  Während  die  Oberfläche  dieser  Kegel  im  Quadrate 
wächst,  nimmt  der  Inhalt  annähernd  im  Kubus  zu.     Treten  daher 
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nicht  noch  neue  besondere  Anastomosen  auf^  sind  vielmehr  die  Ver- 
ästekmgskegel  jedes  Arterienastes  bis  an  die  Kapillarbezirke  von 
einander  gesondert,  so  wird  die  Kollateralcirkulation  unzureichend. 
Wir  dürfen  behaupten^  dass  dieses  Verhältniss  in  denjenigen  Organen 
existirt,  in  welchen  eine  vollständige  künstliche  Injektion  der  Gefässe 
nur  von  dem  Hauptstamme,  dagegen  nicht  von  einem  seiner  Aeste 
aus  zu  erzielen  ist.  Ein  derartiger  Versuch  misslingt  bekanntlich  am 
auffälligsten  in  der  Milz,  der  Niere  und  dem  Gehirn.  Von  einem  Aste 
der  Milz-  oder  Nierenarterie  erster  oder  zweiter  Ordnung  aus  füllt 
sich  immer  nur  genau  der  Verzweigungsbezirk  dieses  Astes,  ebenso  wie 
von  jedem  Aste  der  Art.  fossae  Sylvii  aus  nur  ein  ganz  umschriebener 
Bezirk  der  Grosshirnhemisphären.  Und  gerade  in  diesen  Organen 
haben  wir  fast  ausnahmslos  als  Folge  jeder  Obturation  die  Herd- 
bildung. Am  auffälligsten  ist  dieses  Verhältniss  wohl  in  der  Niere; 
hier  bleibt  daher  sogar  die  der  Obturation  folgende  Blutleere  fort- 
bestehen, ohne  dass  hämorrhagische  Röthung  einträte.  In  den  Lungen 
sind  die  Verhältnisse  für  die  Herstellung  des  Kollateralkreislaufs  jeden- 
falls günstiger.  Zum  Beweis  hierfür  braucht  nur  daran  erinnert  zu 
werden,  dass  bisweilen  beim  Menschen  die  Embolie  von  Lungenarterien 
ohne  Effekt  bleibt,  dass  bei  Thieren,  besonders  Hunden,  positive 
Effekte  der  Embolisirung  so  äusserst  spärlich  erreicht  worden  sind. 
Nach  übereinstimmenden  Angaben  sind  allerdings  die  einzelnen  Ver- 
ästelungskegel der  Pulmonalarterie  ebenso  wenig  wie  bei  der  Milz- 
und  Nierenarterie  jdurch  Nebenschliessungen  miteinander  in  anastomo- 
tische  Verbindung  gesetzt.  Erst  an  der  kapillaren  Auflösung  der  Pul- 
monalarterien  werden  solche  Anastomosen  angegeben  (von  Rindfleisch 
geleugnet);  das  zweite  Arteriensystem  der  Lunge,  das  der  Bronchial- 
arterien, besitzt  ebenfalls  einen  Zusammenhang  seiner  Gefässe  mit  dem 
System  der  Pulmonalarterien  nicht  durch  arterielle  Anastomosen,  sondern 
mittels  einer  Verbindung  der  Kapillarbezirke.  Dagegen  kommt  die 
ungemeine  Weite  der  Kapillargefässe  der  Lungen  und  die  Dichtigkeit 
ihres  Netzwerkes  in  Betracht.  Wir  dürfen  das  Lungengewebe  be- 
kanntHch  als  das  blutgefässreichste  bezeichnen.  Dem  entsprechend  sind 
nun,  da  die  Kapillarnetze  kontinuirlich  von  dem  einen  Gefässbezirk 
zum  andern  in  einander  übergehen  und  so  ein  vollständig  zusammen- 
hängendes System  bilden,  sobald  irgend  eine  arterielle  Zufuhr  gesperrt 
wird,  die  Kapillargebiete  der  benachbarten  noch  mit  Strömung  ver- 
sehenen Arterien  in  der  günstigen  Lage,  in  die  Kapillarnetze  der  ge- 
sperrten Arterie  reichlich  Blut  zu  senden ;  der  Kollateralkreislauf  kann 
auf  diesem  Wege  der  kapillaren  Arterien  und  eigentlichen  Kapillaren 
in  vollständiger  Weise  hergestellt  werden,  da  noch  ein  günstiges  Mo- 
ment hinzukommt,  nämlich  die  ungemein  grosse  Erweiterungsfähigkeit 
der  Lungenarterien  und  auch  der  Lungenkapillaren. 

Die  Herstellung  einer  solchen  kollateralen  Füllung  mittels  der  Kapillar- 
bahnen ist  nicht  nur  wegen  des  Ausbleibens  jedes  Effektes  nach  der  Embolie 
als  ein  absolutes  Postulat  hinzustellen,  sondern  auch  in  den  Thierexperimenten 
durch  Cohn  he  im  und  Litten  direkt  dargethan  worden,  indem  sie  nach 
der  Embolisirung  von  Lungenarterien  karakteristische  Farbstoffe  dem  cirku- 
lirenden  Blute  beimengten  und  so  eine  natürliche  Injektion,  eine  Selbst- 
injektion der  Organe  des  Thieres  bewirkten.  Wurden  gröbere  Farbstoffe, 
welche  die  Lungenkapillaren  nicht  passiren  konnten,  grob  gefälltes  chrom- 
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saures  Blei  angewandt,  so  fehlte  diese  Masse  in  den  Bezirken  der  emboli- 
sirten  Arterie.  Dagegen  ergab  die  Anwendung  von  feineren  Massen,  nament- 
lich Anilinblau,  dass  nun  auch  in  den  Bezirken  der  verstopften  Arterie  eine 
unvollständige,  in  einzelnen  Fällen  sogar  eine  vollständige  Injektion  der  Arterien, 
Kapillaren  und  Venen  mit  dem  Farbstoff  eingetreten  war ;  mikroskopisch  war 
derselbe  auch  in  allen  Fällen,  wo  eine  makroskopische  Färbung  fehlte,  noch 
nachzuweisen.  Offenbar  war  die  Füllung  mittels  der  kapillaren  Anastomosen 
eingetreten,  trotzdem  während  dieser  Selbstinjektion  die  Triebkraft  des  Herzens 
gewiss  nicht  stieg.  Küttner  hat  diese  kapillare  Verbindung  sowie  ihre  Er- 
weiterung kurz  nach  einer  Arteriensperrung  auf  anatomischem  Wege  in 
Injektionspräparaten  nachgewiesen.  —  Ein  ähnliches,  für  die  Herstellung  der 
kollateralen  Blutbewegung  günstiges  Verhältniss  dürfen  wir  wohl  für  die 
Leber  statuiren.  Obwohl  hier  evidente  Anastomosen  der  Pfortaderäste  nicht 
nachzuweisen  sind,  treten  nach  Pfortaderobturationen  keine  Herde  auf;  selbst 
nach  Pylethrombose  sind  niemals  Veränderungen,  welche  den  Infarcirungen 
anzureihen  wären,  beobachtet  worden,  sondern  nur  kleine  Erweichungsherd- 
chen  in  Folge  künstlicher  fermentativer  Thrombose  der  einzelnen  Pfortader- 
zweige der  Leber  in  den  Experimenten  von  Naunyn.  (lieber  die  Folgen 
der  Unterbindung  der  Pfortader  oder  der  Leberarterie  siehe  Cohn,  Klinik 
der  embolischen  Gefässkrankheiten  und  Cohnheim  und  Litten,  über 
Cirkulationsstörungen  in  der  Leber,  Virchow's  Archiv  Bd.  67  S.  153.) 
Nur  einmal  habe  ich  einen  alten  keilförmigen  Herd  in  der  Leber  gesehen, 
welcher  in  der  Form  und  der  narbigen  Abgrenzung  von  dem  Nachbargewebe 
eine  Aehnlichkeit  mit  einem  Infarkt  hatte,  ohne  aber  den  Beweis  führen  zu 
können,  dass  hier  eine  Obturation  eines  Pfortader-  oder  Leberarterienastes  die 
Ursache  gewesen  war.  Nach  Injektionsversuchen  sind  die  Leberarterien  — 
besser  wie  die  Bronchialarterien  in  den  Lungen  —  in  der  Lage,  bei  gross- 
artigen Pfortaderverstopfungen  an  der  Herstellung  der  kollateralen  Blut- 
cirkulation  sich  zu  betheiligen. 

Im  Darm  und  Magen  sind  bekanntlich  die  Verhältnisse  für  die 
Herstellung  des  Kollateralkreislaufs  noch  viel  günstiger,  die  arkaden- 
förmige  Anordnung  der  Arterien  im  Mesenterium,  die  arteriellen  Ana- 
stomosen innerhalb  der  Darm-  und  Magenwandung  selbst  stellen  den- 
selben, wenn  eine  Verstopfung  an  einer  Stelle  dieser  Arterien  eintritt, 
mit  Leichtigkeit  her.  Durch  die  Ligatur  der  kleineren  Arterien  am 
lebenden  Thiere  hat  man  diese  Thatsache  evident  gemacht;  erst  eine 
Unterbindung  des  Hauptstammes  der  Art.  mesent.  sup.  selbst  bewirkt 
totale  Infarcirung  der  zugehörigen  Darmabschnitte  (Litten).  Beim 
Magen  sind  bekanntlich  die  Anastomosen  der  Verästelungen  der  Kranz- 
arterien ebenso  deutlich,  hier  ist  daher  eine  Kompression  einzelner  Aeste 
ebenfalls  vollkommen  unwirksam.  Trotzdem  kommen  embolische  Infarkte 
in  Gestalt  von  niedrigen  Keilen,  deren  Basis  in  der  Schleimhaut, 
deren  Spitze  in  derSubmukosa  gelegen  ist,  selten  im  Magen  (Reck  1  in g- 
hausen),  häufiger  im  Darmkanal  vor. 

Endlich  bildet  unter  den  muskulären  Organen  das  Herz  eine 
Ausnahme,  insofern  in  ihm  ein  wahrer  hämorrhagischer  oder  ein  blasser 
Infarkt,  resp.  eine  Myokarditis  in  keilförmigen  Herden,  als  Folge  von 
Verschluss  der  Kranzarterie  durch  Embolie  oder  von  chronischer  Endo- 
arteriitis  nicht  so  selten  vorkommt,  und  auch  diese  Disposition  scheint 
in  der  geringen  Entwicklung  anastomotischer  Verbindungen  der  Herz- 
arterien  mit  einander  begründet. 

Das  Resultat  dieser  Betrachtungen  geht  also  dahin,  dass  die 
Infarktbildung  nach  der  Arterienobturation  in  den  bezeichneten  Organen 


156 


Endarterie,    Triebkraft.    Zeitige  Blutzufulir. 


eintritt,  weil  der  Gefässapparat  aus  Mangel  an  hinreichenden  Ana- 
stomosen zur  Entwicklung  eines  ausreichenden  Kollateralkreislaufes 
ungeschickt  ist. 

Cohnheim  hat  diesem  alten  Satz  eine  engere  Fassung  zu  geben 
versucht,  indem  er  für  diejenigen  Arterien,  denen  bis  zu  ihrer  schliesslichen 
Auflösung  in  Kapillaren  Anastomosen  mit  Nachbararterien  fehlen,  die  Be- 
zeichnung „Endarterien"  einführte  und  den  Verästelungsbezirk  der  Endarterie 
wegen  dieses  Mangels  an  arteriellen  Anastomosen  für  unfähig  erklärte,  einen 
Kollateralkreislauf  in  sich  aufzunehmen.  Die  Hauptarterie  eines  Organs  ist, 
wenn  nur  eine  einzige  vorhanden,  eine  solche  Endarterie,  jeder  ihrer  Aeste,  wenn 
die  Verbindungen  mit  Nachbarästen  fehlen ;  jeder  Ast  kann  aber  auch,  selbst 
wenn  Anastomosen  vorhanden,  zur  „funktionellen  Endarterie "  werden,  wenn 
die  Anastomosen  unterbrochen,  mit  einer  Verstopfung  des  Hauptastes  auch 
gleichzeitig  eine  Verlegung  der  Anastomosen  (multiple  Embolie)  erfolgt. 
Der  Begriff  „funktionelle  Endarterie"  ist  seitdem  aber  schon  wieder  etwas 
verwischt  worden.  Litten  hat  nämlich  diese  Bezeichnung  auch  auf  die 
Art.  mesenterica  super.,  obwohl  dieselbe  bekanntlich  in  arterieller  anastomo- 
tischer  Verbindung  mit  der  Art.  mesent.  infer.  steht,  angewandt,  um  anzu- 
deuten, dass  diese  Anastomosen  bei  dem  gewöhnlichen  Blutdruck  in  den 
Arterien  nicht  ausreichen,  das  ganze  Verästelungsgebiet  jener  Arterie  voll- 
ständig zu  speisen.  Indem  hiernach  die  Bezeichnung  Endarterie  eine  vage 
Bedeutung  bekommen  hat,  ist  die  durch  dieselbe  gewonnene  Formulirung 
des  obigen  Satzes  keineswegs  präciser  geworden  und  kein  richtiger  Ausdruck 
des  thatsäcblichen  Vorkommens.  Wenigstens  lässt  sich  die  an  diesen  Ter- 
minus geknüpfte  Definition,  dass  sich  die  Infarcirung  immer  einstellt,  wenn 
die  Verstopfung  eine  Endarterie  betrifft,  gegenwärtig  nicht  mehr  aufrecht 
erhalten;  auch  Cohnheim  hat  ja  anerkannt,  dass  nach  der  Verstopfung 
der  Lungenarterien,  welche  sicher  ganz  typische  Endarterien  sind,  die  Infar- 
cirung oft  genug  ausbleibt. 

Ob  die  kollaterale  Blutzufuhr  sich  so  herstellt^  dass  jede  Folge 
der  Gefässverstopfung  verhütet  wird,  ist  nicht  allein  davon  abhängig, 
ob  die  Gefässbahnen  für  die  Strömung  aus  den  Nachbarbezirken  in 
das  bedrohte  Parenchym  hinein  vorhanden  sind.  Hierfür  sind  noch 
andere  Bedingungen  maassgebend,  zunächst  die  Stromesenergie,  der 
Blutdruck;  bei  Individuen  mit  geschwächter  Herzkraft,  fettiger 
Degeneration  des  Herzfleisches,  bei  Herzkrankheiten  in  den  letzten 
Stadien  hat  die  Embolie  gewöhnlich  den  Effekt  der  Infarcirung.  Hat 
die  Triebkraft  nicht  die  nöthige  Höhe,  so  bleibt  die  erforderliche  Er- 
weiterung der  kollateralen  Bahnen  aus.  Auf  der  anderen  Seite  muss 
auch  die  Nachgiebigkeit  der  Wandung  der  betreffenden  Gefässe  eine 
Rolle  spielen.  V\^enn  auch  nicht  nachgewiesen,  ist  es  doch  denkbar,  dass 
sich  nach  der  Embolie  einer  Arterie  nicht  nur  in  ihrem  Bereich,  sondern 
auch  in  den  Nachbararterien  über  Stunden  dauernde  krampfhafte  Ver- 
engerungen einstellen,  welche  natürlich  die  kollaterale  Bluteinführung  ver- 
hindern, wenigstens  vermindern  müssen.  —  Jedenfalls  ist  der  Ausgleich 
der  Störung  davon  abhängig,  dass  die  kollaterale  Bahn  innerhalb  einer 
gegebenen  Zeit  ausreichend  wegsam  gemacht  wird.  In  dieser 
Beziehung  liegen  uns  schon  hinreichende  Daten  vor,  um  den  Satz 
zu  begründen,  dass  das  Bedürfniss  in  dieser  Richtung  für  die  ver- 
schiedenen Organe  und  Gewebe  des  Körpers  verschieden  ist.  Die 
chemische  Veränderung,  welche  nach  der  Aufhebung  der  Blutzufuhr 
eintritt,    die  Degeneration    der  Gewebe    schreitet    ungleich  voran. 
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Cohnheim  hat  Unterbindungen  en  masse  an  verschiedenen  Organen 
vorgenommen  und  nach  wechselnden  Zeiten  wiederum  gelöst.  Die 
Zeitdauer,  welche  nothwendig  war,  dass  mit  der  Herstellung  der 
Cirkulation  weitere  Ernährungsstörungen  hämorrhagisch-entzündlicher 
Natur  eintraten,  war  eine  sehr  verschiedene.  An  den  Extremitäten  konnte 
die  Abschnürung  bis  4  Stunden,  am  Ohr  bis  24  Stunden  dauern,  die 
Restitution  erfolgte  noch  vollständig ;  dagegen  ist  eine  4 — 6  stündige 
Aufhebung  der  Cirkulation  im  Hoden,  eine  2 — 2  V2  stündige  an  den 
Darmgefässen,  eine  1 V2  — 2  stündige  an  den  Nierenarterien  ausreichend, 
um  hier  dauernde  Nekrosen  zu  setzen.  Diejenigen  Organe,  in  welchen 
nun  die  Infarkte  am  häufigsten  vorkommen,  Nieren,  Milz,  Lungen, 
Gehirn,  gehören  ganz  entschieden  zu  den  am  meisten  zersetzungs- 
fähigen. Denkbar  ist  es  daher,  dass  auch  abnorme  Zersetzungsprodukte 
in  diesen  Greweben  innerhalb  kurzer  Zeit  auftreten,  welche  selbst  auf 
die  Nachbargebiete,  wenn  sie  z.  B.  flüchtig  sind,  einwirken  und  etwa 
durch  Gefässverengerung  der  Ausbildung  des  Kollateralkreislaufes 
hinderlich  werden  können. 

Wir  dürfen  die  gewonnenen  Anschauungen  auch  auf  den  Arterien - 
verschluss  an  den  Extremitäten  übertragen  und  auch  hier  die  In- 
konstanz des  Effektes  dahin  deuten,  dass  die  Bedingungen,  welche 
nach  dem  Arterienverschluss  sich  geltend  machen,  verschieden  sind, 
selbst  wenn  die  Stelle  der  Verschliessung  dieselbe  ist.  Nicht  nur  kommt 
es  aber  auf  die  Art  der  Arterienverästelung  an,  darauf,  ob  und  wie 
viele  Kollateralen  existiren,  ob  die  verschlossene  Arterie  eine  „End- 
arterie'' ist,  sondern  auch  die  Stromesenergie,  die  Dehnbarkeit  der 
Gefässe,  die  Zersetzbarkeit  der  Gewebe  sind  Momente ,  welche  auch 
einen  wichtigen  Einfluss  ausüben.  Bei  Greisen,  deren  Gefässwandungen 
schon  verkalkt  und  unnachgiebig  sind,  deren  Herzaktion  so  leicht 
herabgedrückt  wird,  deren  Gewebe  überhaupt  an  vitaler  Energie 
eingebüsst  haben,  geben  wohl  diese  weiteren  Bedingungen  das  wesent- 
liche Moment  für  den  ungünstigen  Verlauf,  für  den  Eintritt  der 
senilen  Gangrän  nach  der  Obturation  der  Arterie. 

In  dem  Verlaufe  der  Infarcirung  bildet  die  auffälligste  Erschei- 
nung die  hämorrhagische  Infiltration,  so  auffällig  sogar  und  zugleich 
in  den  am  häufigsten  vorkommenden  Infarkten,  den  Lungeninfarkten 
so  konstant,  dass  man  seit  Rokitansky  in  ihr  den  Beginn  und  das 
Wesen  der  Infarcirung  gesucht  hat.  Fand  man  nicht  blutrothe,  sondern 
weisse  oder  gelb  weisse  Infarkte,  so  galt  der  Schluss  als  selbstverständ- 
lich, dass  hier  eine  Entfärbung  stattgefunden  habe,  der  Herd  in  der  ^ 
ersten  Zeit  seines  Bestehens  zweifellos  blutig  infiltrirt  gewesen  sei. 
Beckmann  ist  dieser  exklusiven  Anschauung  hinsichtlich  der  Nieren- 
infarkte entgegengetreten,  nachdem  Blessig's  Experimente  bereits 
ergeben  hatten,  dass  der  auf  die  Unterbindung  der  Nierenarterie  oder 
eines  ihrer  Aeste  folgende  Infarkt  gewöhnlich  nicht  hämorrhagisch  ist, 
sondern  nur  dann ,  wenn  noch  die  Unterbindung  der  Vene  oder  die 
spontane  Thrombose  derselben  hinzukommt.  Auch  die  Erfahrungen  an 
anderen  Organen  des  Menschen,  Netzhaut,  Gehirn,  Herz,  Milz,  haben 
längst  gelehrt,  dass  die  Hämorrhagie  keineswegs  ein  regelmässiges  Ereig- 
niss  in  dem  Verlaufe  der  Infarkte  darstellt.  Dennoch  hat  sich  der  alte 
Brauch,  diese  Infarkte  hämorrhagische  zu  nennen,  fortgeschleppt,  und 
in  neuerer  Zeit  ist  bei  der  theoretischen  Erforschung  der  embolischen 
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Infarkte  auf  dem  experimentelieo  Wege  hauptsächlich  durch  Cohnheim 
und  seine  Arbeitsgenossen  die  Hämorrhagie  wiederum  als  das  Maass- 
gebende  angesehen  worden ,  bis  dann  im  vergangenen  Jahre  das  Vor- 
kommen allezeit  blasser  Infarkte  wieder  entdeckt  wurde.  —  Die  Hämor- 
rhagie entwickelt  sich  aus  einer  Hyperämie  *,  Aufgabe  der  Theorie  war 
es  daher ^  zunächst  die  Hyperämie  zu  erklären^  welche  sich  an  die 
Stelle  der  anfänglichen  Blutleere^  der  Ischämie^  setzt.  Man  hat  dieses 
Phänomen  darauf  zurückführen  wollen^  dass  die  durch  die  kollateralen 
Bahnen  in  die  ischämischen  Bezirke  von  entgegengesetzten  Seiten 
hereinbrechenden  Blutströme  auf  einanderstossen,  sich  gegenseitig 
hemmen,  die  Strömung,  namentlich  der  Abfluss  regellos  wird,  und 
auf  diesem  Wege  Blut  sich  in  dem  ischämischen  Bezirk  anhäuft. 
Virchow  hat  alsdann  darauf  hingewiesen,  dass  sich  in  dem  kolla- 
teralen Gefässbezirk,  welcher  von  den  nicht  gesperrten  Arterien  ver- 
sorgt wird,  eine  Drucksteigerung  entwickelt,  dass  diese  sich  auch  auf 
die  Venen  desselben  überträgt  und  dass,  wenn  nun  letztere  mit  den  Venen 
des  ischämischen  Bezirks,  in  welchen  der  Druck  ganz  herabgesetzt 
ist,  in  anastomotischer  Verbindung  stehen,  von  ihnen  aus  ein  rückläufiger 
Strom  in  den  ischämischen  Bezirk  hinein  und  damit  eine  Stauungs- 
hyperämie eintreten  müsste.  Diese  Theorie  des  Rückstromes  von  den 
Venen  her  ist  von  Beckmann  für  die  hämorrhagische  Hyperämie 
des  Darmes,  welche  nach  embolischem  Verschluss  der  Art.  mesenter. 
sup.  in  so  prägnanter  Weise  eintritt,  verwerthet  und  von  Cohn  und 
C.  O.  Weber  allgemein  als  die  Quelle  der  Hämorrhagie  in  den  Infarkten 
angenommen  worden.  Indessen  hatten  sich  schon  Thatsachen  ergeben, 
welche  dieser  Theorie  den  Boden  entzogen.  Virchow  sah  Thrombose  der 
Venen  in  recht  evidenten  hämorrhagischen  Infarkten,  und  dieser  Venen- 
verschluss  hätte  ja,  wenn  vor  der  Zeit  der  Hämorrhagie  bereits  gebildet, 
letztere  verhindern  müssen.  Wichtiger  sind  noch  Biessig's  von  Cohn 
wiederholte  Experimente,  in  denen  die  Vene  mit  der  Arterie  gleichzeitig 
unterbunden  wurde;  sie  ergaben,  dass  die  Hämorrhagie  nicht  nur  nicht 
ausblieb,  wie  es  jene  Theorie  verlangte,  sondern  recht  intensiv  wurde. 
Cohn  hat  darauf  hin  mit  Recht  diese  Theorie,  dass  die  rückläufige 
Strömung  in  den  Venen  die  Quelle  der  Blutung,  für  widerlegt  erklärt. 

Man  ist  bemüht  gewesen,  in  umgekehrter  Weise  ein  Moment 
der  Behinderung  des  Abflusses  aus  dem  embolischen  Bezirk  nach- 
zuweisen; indess  hat  sich  nicht  minder  positiv  herausgestellt,  dass 
eine  Sperrung  der  abführenden  Venen,  eine  Thrombose  derselben  in 
hämorrhagischen  Infarkten  nicht  die  Regel,  sondern  die  Ausnahme 
darstellt,  somit  nicht  maassgebend  sein  kann. 

Auf  ein  drittes  Moment  wurde  schon  von  Virchow  hingewiesen, 
darauf,  dass  die  Gefässhäute  in  mangelhaft  mit  Blut  versehenen  Ge- 
weben in  ihrer  Ernährung  leiden,  permeabler  und  brüchiger  werden 
müssen,  so  dass  sie  dem  sich  später  mit  immer  stärkerer  Kraft  in  sie 
ergiessenden  kollateralen  Strom  nicht  Widerstand  leisten  können,  dem- 
zufolge sich  dilatiren  und  endlich  reissen. 

Cohnheini  hat  auf  Grund  seiner  experimentellen  Untersuchungen 
an  Fröschen  und  Säugethieren  dieses  Moment,  die  Alteration  der  Gefäss- 
wand,  für  die  hämorrhagische  Infarcirung,  wie  für  die  vorausgehende 
Dilatation  der  Gefässe  im  Sperrungsbezirk  mit  in  Anschlag  gebracht,  die 
Hauptsache  aber,  den  Wiedereintritt  des  Blutes,  wiederum  von  der  rück- 
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läufigen  Strömung  aus  den  benachbarten  Venen  in  die  offen  gebliebenen 
Venen  des  Verbreitungsbezirks  der  sog.  Endarterie  abhängig  gemacht.  Trotz- 
dem in  mehreren  Arbeiten  der  Versuch  gemacht  wurde,  diese  Deduktion 
aus  den  Thierexperimenten  mit  den  Thatsachen  der  menschlichen  Pathologie 
in  Einklang  zu  bringen,  konnte  diese  wieder  erstandene  Theorie  auch  jetzt 
nicht  genügen.  Warum  die  Infarkte  der  Lungen,  Milz  und  des  Digestions- 
traktus  hinsichtlich  der  Hämorrhagie  die  bevorzugten  sind,  die  Embolien  der 
Nieren-,  Grehirn-,  Netzhaut-  und  Herzarterien  meistens  ohne  Blutung  ab- 
laufen, dafür  den  Grrund  aufzufinden,  gelang  dieser  Hypothese  ebenfalls 
nicht.  Auch  auf  dem  experimentellen  Wege  ist  alsdann  durch  Zielonko, 
Küttner,  Kossuchin  und  in  neuester  Zeit  durch  Litten  die  Lehre 
von  der  Bedeutung  des  venösen  Rückstromes  für  die  hämorrhagische  Infar- 
cirung  umgeworfen  worden.  Die  mikroskopischen  Studien  an  der  Schwimm- 
haut, der  Zunge  und  der  Lunge  des  Frosches  ergeben,  dass  in  dem  ischämischen 
Bezirk  wohl  einzelne  Gefässe ,  auch  Venen  eine  Stromesumkehr  zeigen ,  dass 
aber  die  Füllung  von  allen  Seiten,  namentlich  von  den  Kapillaren  innerhalb 
des  anstossenden  fluxionirten  Gefässbezirks  aus  erfolgt,  dass  ferner  die  Blu- 
tungen an  den  Orten  eintreten,  wo  sich  zuvor  Stase  in  den  Kapillaren  ein- 
gestellt hat.  Nicht  minder  positiv  waren  die  Resultate,  indem  Litten  nach 
dem  Blessig'schen  Verfahren  gleichzeitig  Arterie  und  Vene  der  Niere,  Milz 
oder  eines  Lungenflügels  unterband  und  das  schon  vor  2  Jahrzehnten  ge- 
wonnene Resultat  evidenter  hämorrhagischer  Infiltration  wieder  erhielt.  Um- 
gekehrt hatte  die  gänzliche  Isolirung  dieser  Organe  der  Art,  dass  sie  nur 
noch  mittels  der  Vene  im  Zusammenhang  mit  dem  Thiere  blieben  und  für 
die  rückläufige  Füllung  der  Gefässe  durch  diese  Vene  kein  Hinderniss  bestand, 
nur  eine  geringe  Hyperämie  des  Organs  zur  Folge.  Cohnheim  und  Litten 
war  es  nicht  gelungen,  in  die  Pulmonalgefässe  eines  Lungentheils ,  dessen 
Arterie  und  Vene  unterbunden  war,  Farbstoff  von  anderen  Gefässbahnen  aus 
einzutreiben;  auch  dieses  Resultat  wurde  durch  Küttner  erreicht  und  da- 
■durch  der  Pulmonalarterie,  derjenigen  Arterie,  welche  vorzugsweise  als  typische 
Endarterie  aufgestellt  wurde,  ihre  anastomotische  Beziehung  zu  Aesten  des 
Aortensystems,  und  zwar  nicht  bloss  zu  den  Bronchialarterien,  wieder  er- 
rungen; es  wurde  durch  Küttner  ferner  gezeigt,  dass  Lungenkapillaren  in 
besonderem  Maasse  ausdehnbar  und  dadurch  in  ausgezeichneter  Weise  fähig 
sind,  sich  in  kollaterale  Bahnen  für  die  Einleitung  des  Blutes  aus  den  Nach- 
barbezirken umzugestalten. 

Sind  nun  diese  Beobachtungen  an  Organen  von  Amphibien  und 
Säugethieren  gewiss  nicht  ohne  Weiteres  auf  die  menschlichen  Organe 
zu  übertragen^  schon  deswegen  nicht,  weil  die  Gefässvertheilung,  der 
Blutdruck  in  den  peripherischen  Gefässgebieten,  die  Gefässwandstruktur 
und  wohl  noch  manches  andere  bezügliche  Moment  bei  Menschen  und 
Thieren  nicht  ohne  W^eiteres  identisch  gesetzt  werden  darf,  haben 
diese  Experimente  namentlich  über  die  Hauptfrage,  woher  der  Bluterguss 
im  embolisirten  Gefässbezirk  kommt,  gar  keine  Erklärung  gebracht,  so 
hat  dagegen  die  Beobachtung  am  Menschen  Thatsachen  geliefert,  welche 
uns  gestatten,  wenigstens  Einiges  über  die  Entstehung  der  Hämorrhagie 
in  dem  Infarkt  auszusagen. 

1)  Der  Verstopfung  der  Art.  centralis  retinae  in  ihrem  Haupt- 
stamm folgte  in  den  meisten  Fällen,  welche  ophthalmoskopisch  von 
dem  ersten  Tage  der  Störung  an  verfolgt  werden  konnten,  zunächst 
Amaurose  mit  vollständiger  Ischämie  und  Sistirung  der  Blutströmung. 
Entweder  einige  Stunden  darauf  oder  gewöhnlich  an  den  beiden  nächsten 
Tagen  trat  unter  der  Entwicklung  einer  Netzhauttrübung  wiederum 
grössere  Blutfülle  in  den  Arterien,  an  den  Venen  sogar  Dilatation  auf,  aber 
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die  Blutsäulen  waren  durch  helle  Stellen  unterbrochen  und  wohl  ein 
Hin-  und  Herschwanken  derBlutsäulchen,  aber  kein  regelmässiges  Fliessen 
zu  beobachten;  gleichzeitig  erschienen  schon ^  allerdings  nur  in  der 
Ausnahme  der  Fälle,  hämorrhagische  Streifen,  hauptsächlich  längs  der 
Venen.  Erst  weiterhin  stellte  sich  Venen-  und  Arterienpuls  wieder  her 
und  die  Netzhautveränderungen,  wie  die  Störungen  des  Sehvermögens 
konnten  sich  mit  vollständiger  Herstellung  der  Blutströmung  zurück- 
bilden. Nach  der  Verstopfung  eines  Astes  der  Centraiarterie  innerhalb 
ihrer  Netzhautausbreitung  ist  der  Ablauf  dieser  Phänomene,  nament- 
lich die  Herstellung  der  Blutströmung,  somit  die  Entwicklung  kolla- 
teraler Gefässbahnen  in  gleicher  Weise  beobachtet,  dabei  aber  in  zwei 
Fällen  eine  ungleich  stärkere  hämorrhagische  Infiltration,  wie  nach 
der  Verstopfung  des  Hauptstammes  konstatirt  worden  (Knapp).  Das 
Blut  wurde  in  den  ischämischen  Bezirk  Seitens  der  Nachbaräste  inner- 
halb der  Netzhaut  selbst  gespendet,  während  nach  der  Verstopfung  des 
Hauptstammes  nur  die  nahezu  kapillaren  Anastomosen  mit  den  Ciliar- 
arterien  innerhalb  der  Eintrittsstelle  der  Sehnerven  zur  Bildung  der 
kollateralen  Strömung  verwerthet  werden  konnten.  Relativ  musste 
hier  die  Versorgung  des  ischämischen  Bezirks  mangelhaft  bleiben, 
während  sie  dort  in  einer  mehr  stürmischen  Weise  vor  sich  ging  und 
damit  zu  Blutungen  führte.  Die  Blutung  wird  also  stärker,  wenn  die 
Verhältnisse  für  eine  kollaterale  Blutzufuhr  günstiger  liegen.  2)  Nach 
der  embolischen  oder  thrombotischen  Sperrung  peripherer  Arterien- 
stämme beobachten  wir  gewöhnlich  am  zweiten  oder  dritten  Tag  an 
der  Haut  der  Extremitäten  dunkelrothe  Flecke,  welche  dem  Finger- 
drucke nicht  weichen.  Sie  treten  meist  auf,  nachdem  die  anfangs 
kühle  Extremität  wieder  wärmer,  die  anfängliche  Anästhesie  etwas 
rückgängig  geworden  ist,  also  zur  Zeit  der  Hersteilung  des  Kollateral- 
kreislaufs. Aber  das  Blut  bewegt  sich  nicht  mehr  in  allen  Gefässen, 
es  ist  Stase  und  hämorrhagische  Infiltration  vorhanden;  Kälte  der  Haut, 
Anästhesie,  Mangel  der  Blutung  beim  Anschneiden,  nicht  minder  die 
Folgeerscheinungen  geben  neben  den  dunkeln  Flecken  dafür  einen  aus- 
reichenden Beweis.  —  3)  In  neuester  Zeit  hat  Volkmann  an  einem 
Hoden  die  gleiche  Infarcirung,  wahrscheinlich  als  Folge  einer  durch 
Trauma  veranlassten  Obturation  der  Art.  spermat.  innerhalb  des  Samen- 
strangs, beobachtet ;  das  blutreiche  Organ  war  vollständig  anästhetisch 
und  blutete,  als  es  gespalten  wurde,  absolut  nicht.  Die  mikroskopische 
UntersuchuDg  excidirter  Stückchen  ergab,  dass  eine  strotzende  Füllung 
der  Blutgefässe  mit  geronnenem  Blute,  absolute  Stase,  aber  fast  keine 
Hämorrhagie  existirte.  —  4)  Endlich  muss  ich  auf  einen  anatomischen 
Befund  hinweisen,  welchen  ich  in  den  zahlreichen  Fällen  von  Lungen- 
infarkten, die  mir  in  den  beiden  letzten  Jahren  vorlagen,  aus- 
nahmslos notiren  konnte.  Die  kapillaren  Bezirke  innerhalb  des  infar- 
cirten  Gewebes,  die  eigentlichen  Kapillaren,  aber  auch  die  kapillaren 
Arterien  und  Venen,  besonders  erstere  zeigen  in  grosser  Zahl,  aber 
immer  nur  partiell  hyaline  Thrombose.  Je  frischer  der  Infarkt,  um 
so  leichter  ist  dieser  Befund  zu  konstatiren,  indem  alsdann  aus  den 
Schnitten  des  frischen  Gewebes  die  rothen  Blutkörperchen,  welche 
die  Alveolen  und  den  grössten  Theil  der  Blutbahnen  füllen ,  leicht 
herauszustreichen  sind;  die  glänzenden,  hyalinen  Balkennetze  der  ver- 
stopften Kapillaren  (nach  der  Art  der  Anordnung  leicht  erkennbare 
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Blutkapillaren)  treten  dann  fleckweise  auf  das  grellste  hervor.  In  dem 
Gewebe  der  blassen  Infarkte  der  Niere  und  Milz  fehlen  diese  hyalinen 
Thrombosen  der  kapillären  Blutgefässe  gänzlich,  dagegen  ist  in  den 
rothen  Infarkten  der  Milz  Hyalin  nicht  nur  in  den  Gefässen,  sondern 
auch  in  dem  Gewebe  selbst  als  ein  zierliches  Balkenwerk  nachzuweisen. 
Aus  diesen  anatomischen  Verhältnissen  ergiebt  sich,  dass  nur  da,  wo  der 
kollaterale  Zustrom  von  Blut  hergestellt  wird,  diese  hyaline  Thrombose 
sich  einstellt,  wahrscheinlich  als  eine  Fermentationsthrombose,  aus  den 
farblosen  Zellen  des  Blutes  und  der  Gefässwand  gebildet.  Wahr- 
scheinlich ist  aber  auch,  dass  diese  sekundäre  Sperrung  der  Kapillar- 
gefässe  nunmehr  Hindernisse  für  den  kaum  hergestellten  Blutstrom, 
dadurch  die  regulären  Drucksteigerungen  hervorruft,  welche  dann  die 
kolossale  Blutung  aus  den  noch  wegsamen  Gefässen  veranlassen.  — 
Für  die  Genese  dieser  Zustände  kommt  gewiss  die  beträchtliche  Er- 
weiterung der  Gefässe,  welche  zum  Bezirk  der  gesperrten  Arterie  ge- 
hören, noch  mit  in  Betracht,  und  hiefür  sind  wiederum  entweder  Para- 
lysen der  Gefässmuskulatur ,  als  direkte  Folge  der  temporären  Blut- 
sperre, oder  aber  besondere  Störungen  der  vasomotorischen  Nerven 
verantwortlich  zu  machen. 

Für  letzteres  Verhältniss  sprechen  experimentelle  Erfahrungen.  Die 
Durchschneidung  der  Milznerven  führt  in  wenigen  Stunden,  wie  Jasch- 
kowitz  nachwies  und  Boche fontaine  bestätigte,  zu  einer  ganz  be- 
grenzten Hyperämie  oder  auch  zur  wirklichen  blutigen  Infarcirung  des  dem 
verletzten  Nervenfaden  zugehörigen  Milzabschnittes ;  die  Anschoppungen  des 
Milzgewebes,  welche  Moreau  mittels  der  Unterbindung  der  Milzarterie,  und 
die  Blutüberladungen  des  Darmes,  welche  er  durch  Ligatur  mehrerer  Mesen- 
terialarterien  erzielte,  ebenso  wie  die  Nierenhyperämie,  welche  Cohn, 
Blessig,  Prompt,  Brown-Sequard  u.  A.  nach  der  Unterbindung  der 
Nierenarterie  oder  eines  Astes  derselben  bisweilen  an  der  Niere  eintreten 
sahen ,  endlich  die  analogen  aktiven  Kongestionen  ,  welche  man  öfters  nach 
operativer  Ligatur  der  Extremitätenarterie  (Aneurysmen)  wenigstens  in  der 
starken  Temperatursteigerung  ausgedrückt  fand,  erklärt  Brown-Sequard 
als  Folge  der  gleichzeitig  gemachten  Verletzung  der  vasomotorischen  Nerven, 
indem  dieselben  an  oder  sogar  in  der  Glefässwand  verlaufen  und  daher  für 
gewöhnlich  in  die  Ligatur  mit  eingeschlossen  werden.  Bei  dieser  innigen 
Paarung  der  Gefässnerven  mit  der  Arterienwand  liesse  sich  gewiss  die  Hypo- 
these aufstellen,  dass  sie  auch  bei  der  gewöhnlichen  Embolie  mechanisch 
mittels  der  Dehnung  der  Arterienwand  oder  chemisch,  sobald  Arteriitis  sich 
einstellt ,  mit  betroffen  werden.  Die  kollateral  in  den  ischämischen  Bezirk 
eingeleiteten  Blutströme  mögen  ja  wohl  auf  Gefässe  treffen,  welche  wegen 
der  Störung  der  vasomotorischen  Nerven  ganz  besonders  dilatirbar  geworden 
sind.  Um  so  unregelmässiger  muss  die  unvollständig  hergestellte  Blutströ- 
mung werden,  um  so  leichter  können  sich  Zersetzungen  und  Fermente 
entwickeln,  welche  alsdann  die  hyaline  Thrombose  hervorrufen. 

Lunge  und  Milz  sind  unstreitig  diejenigen  Organe,  in  welchen 
die  Gefässbahn  relativ  zum  Gewebe  am  grössten  ist,  sie  sind  die  blut- 
reichsten Organe.  Wird  es  nicht  hiermit  zusammenhängen,  dass  in 
ihnen  die  Infarkte  so  regelmässig  hämorrhagisch  werden  ?  In  dem 
Gehirn  und  den  Nieren  fehlt  dagegen  .  die  Hämorrhagie  entweder 
ganz,  oder  sie  ist  wesentlich  auf  die  peripherische  Partie  des  em- 
bolischen Infarktes  beschränkt,  oft  nur  in  dem  angrenzenden  noch 
ernährten  und  daher  in  eine  reaktive  Entzündung  versetzten  Gewebe 
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gelegen^  oder  die  blutige  Infiltration  ist  von  hier  aus  in  die  Grenzschicht 
des  Infarktes  selbst  hineingeschoben.  Dieses  Verhältniss  deutet  wohl 
auf  die  Wichtigkeit  der  kollateralen  Dilatation  der  angrenzenden 
Gefässbezirke,  namentlich  der  Kapillaren,  für  die  Entwicklung  der 
Hämorrhagie  und  bezeichnet  uns  als  den  weiteren  wichtigen  Faktor 
die  Drucksteigerung,  welche  von  diesen  kongestionirten  Gefässen  in 
die  Gefässe  des  der  Blutbewegung  wieder  gewonnenen  Bezirks  sich 
fortpflanzt. 

Aus  den  besprochenen  Momenten  dürfen  wir  wohl  folgende  An- 
schauung über  die  Veranlassung  der  Hämorrhagie  in  den  em- 
bolischen Herden  ableiten.  Sie  entsteht  mittels  der  eingeleiteten 
K  ollateralcirkulation,  we nn  di e  nach  und  nach  eintretenden 
Blutström chen  auf  Hindernisse  in  der  Bahn,  auf  partielle 
Stasen,  stossen.  (S.  Kap.  III,  S.  68.)  Sowohl  letztere,  wie  auch  die 
Energie  der  kollateralen  Ströme  entwickeln  sich  um  so  stärker,  je 
weiter  die  Kapillarstrombahn  ist.  Unter  diesen  Verhältnissen 
muss  sich  die  Belastung  der  Kapillarwand,  wenigstens  an  einzelnen 
Stellen,  bis  zum  Uebermaass  steigern.  Der  Blutaustritt  wird  alsdann 
um  so  mehr  erfolgen,  als  die  betroffene  Gefässwand  an  und  für  sich 
dünn  und  besonders  durchlässig  ist,  wie  es  den  Gefässen  der 
Lunge  und  Milz  ja  thatsächlich  zukommt;  in  der  Retina  sieht  man  die 
Blutungen  meistens  auch  längs  der  kapillären  Venen.  Es  scheint 
nicht  nothwendig,  mit  Virchow  und  Cohnheim  noch  anzunehmen, 
dass  zur  Zeit  der  Ischämie  die  Ernährung  der  Gefässwand  stark 
gelitten  hat  und  daher  auch  schon  für  schwache  Blutströme  wider- 
standsunfähig oder  durchlässiger  geworden  ist.  In  Cohnheim's, 
ebenso  in  Litten's  Experimenten,  in  welchen  die  Arterienstämme  der 
Lungen  und  Nieren,  des  Ohres,  der  Extremitäten  temporär,  nämlich 
auf  Stunden,  unterbunden  und  dann  wieder  geöffnet  wurden,  traten, 
selbst  wenn  auch  die  empfindlichen  Parenchymzellen  (Nierenepithelien) 
später  zu  Grunde  gingen,  keine  Blutungen  auf;  die  Gefässwände  der 
untersuchten  Organe  vertragen  also  eine  Ischämie  auf  längere  Zeit, 
ohne  in  ihrer  Festigkeit  Schaden  zu  nehmen. 

Ist  die  hämorrhagische  Infiltration  stark,  so  bekommt  das  infar- 
cirte  Gewebe  offenbar  in  Folge  der  Gerinnung  des  ergossenen  Blutes 
eine  grosse  Härte,  welche  im  Laufe  der  nächsten  Zeit  noch  dadurch 
zunimmt,  dass  ihm  Wasser  entzogen  wird.  Es  wird  steif  und  trocken, 
zum  sog.  Fibrinkeil.  Diese  Verhärtung  stellt  sich  aber  auch  in  nicht 
hämorrhagischen  Infarkten  ein,  wahrscheinlich  nicht  nur  durch  Wasser- 
verlust, sondern  auch  durch  eine  Art  Gerinnung,  welche  sich  wohl 
als  eine  Todtenstarre  der  protoplasmareichen  Substanzen,  als  eine 
fibrinöse  oder  albuminöse  Gerinnung  der  in  dem  ischämischen  Bezirk 
zurückgebliebenen  Gewebssäfte  bezeichnen  lässt.  An  den  embolischen 
Infarkten  der  Niere  und  der  Milz  ist  diese  Verhärtung  gegenüber  der 
normalen  Substanz  gewöhnlich  sehr  evident,  aber  auch  im  Gehirn  habe 
ich  embolische  Infarkte  von  keilförmiger  Gestalt  in  entschiedener 
Verhärtung  angetroffen  und  Aehnliches  an  embolischen  Infarkten 
der  äussern  Haut  konstatiren  können.  Im  Gehirn  ist  allerdings  weit 
häufiger  der  entgegengesetzte  Zustand,  die  Erweichung,  anzutreffen 
und  in  selteneren  Fällen  auch  an  den  frischen  Infarkten  der  Milz 
ausgesprochen.    Während  in  den  verhärteten  Infarkten  bei  der  mikro- 
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skopischen  UntersuchuDg  sowohl  die  specifischen  Elemente,  wie  das 
interstitielle  Gewebe  mit  körnigen  Massen,  die  durch  Essigsäure- 
zusatz schwinden,  durchsprengt  erscheinen,  lässt  sich  im  Falle  der  Er- 
weichung ein  Zerfall  der  specifischen  Elemente,  ein  in  dem  erhaltenen 
Gerüste  suspendirter  Detritus  aus  Zellen-  und  Nervenfasertrümmern 
nachweisen. 

Treten  in  diesen  anfänglichen  Zuständen  der  Infarkte  schon 
Verschiedenheiten  zu  Tage,  so  steigern  sich  dieselben  noch  bei  den 
nachfolgenden  Metamorphosen.  Sie  hängen  zum  Theil  auch  von  den 
reaktiven  Prozessen  in  der  mit  Blutcirkulation  versehenen  Nachbar- 
schaft ab,  und  letztere  erreichen  wiederum  je  nach  der  verschiedenen 
Umsetzung  in  dem  infarcirten  Gewebe  einen  verschiedenen  Grad. 
Während  sich  an  den  Lungeninfarkten  die  reaktive  Entzündung  wohl 
ausnahmslos  bis  zur  Eiterung  steigert,  und  dadurch  der  Infarkt  von 
der  Nachbarschaft  demarkirt  wird,  tritt  dieses  Ereigniss  in  den  Herz- 
und  Milzinfarkten  seltener,  an  den  Niereninfarkten  nur  ganz  ausnahms- 
weise ein.  Aber  die  reaktive  Entzündung  ist  auch  hier  die  beständige 
Folge  der  Infarcirung  und  frühzeitig  daran  erkennbar,  dass  die  Grenz- 
zone hämorrhagisch  geröthet,  zellig  infiltrirt  und  atrophisch  wird; 
die  Abgrenzung  des  Infarktes  von  dem  übrigen  normalen  Gewebe  wird 
mittels  dieser  lebhaft  rothen  eingesunkenen  Zone  nicht  minder  scharf, 
wie  mittels  jener  demarkirenden  eiterigen  Infiltration.  Aber  die  Schmel- 
zung des  Gewebes  in  dieser  Zone  bleibt  aus  und  damit  auch  die 
Gefahr  weiterer  Folgekrankheiten.  Im  Gehirn  tritt,  soweit  meine 
Beobachtung  reicht,  diese  reaktive  Eiterung  mit  Ablösung  eines  nekro- 
tischen Schorfes  (bei  Pyämie)  nur  ein,  wenn  die  Emboli  infektiöse  Sub- 
stanzen, mikrokokkische  Einschlüsse,  welche  ihrerseits  das  ischämisch 
gewordene  Gewebe  inficiren  und  hier  Umsetzungen  besonderer  Art 
veranlassen,  mit  sich  führen.  Im  gewöhnlichen  Verlauf  der  Dinge  ist 
die  reaktive  Encephalitis  makroskopisch  nur  durch  die  hämorrhagische 
Röthung  und  Erweichung,  mikroskopisch  durch  den  Zerfall  der  ner- 
vösen Elemente,  Wucherung  der  Neurogliazellen  und  Anwesenheit 
von  Körnchenkugeln  ausgedrückt. 

Leicht  nachweisbar  sind  die  Produkte  dieser  reaktiven  Ent- 
zündung, gleichviel  in  welcher  Stärke  sie  aufgetreten,  in  der  infar- 
cirten Substanz  selbst  und  gut  erkennbar  daran,  dass  sie  wenigstens  in 
der  ersten  Zeit  nur  die  Randschicht  des  Infarktes  durchsetzen  und  die- 
selbe als  eine  besondere  Zone  kennzeichnen;  Eiterzellen,  rothe  Blut- 
körperchen, namentlich  aber  Fetttropfen  sind  es,  welche  ihr  die  scharfe 
Markirung,  die  blassrothe,  gelb-  oder  grünweisse  Farbe  und  die  starke 
Trübung  verleihen.  Da  sie  zunächst  rein  in  dem  interstitiellen  Gewebe 
abgelagert  sind,  so  sind  sie  theils  eingewandert,  theils  durch  Flüssigkeits- 
ströme in  dieGewebslücken  eingeführt  (Recklinghausen).  Dieselnfil- 
trationen des  Infarcirten  stehen  gewiss  in  einem  proportionalen  Ver- 
hältniss  zur  Intensität  der  reaktiven  Entzündung,  ihnen  verdankt  der 
demarkirte  Pfropf  die  Erweichung,  welche  sich  bei  längerem  Bestand 
einstellt.  —  Andererseits  erfolgen  unter  ihrem  Einflüsse  die  schliess- 
lichen  Metamorphosen  auch  der  Infarkte  ohne  demarkirende  Eiterung. 
Das  Endresultat  dieser  Herde  ist  die  Bildung  einer  weissen  oder 
gelb  weissen,  stellenweise  ockerfarbenen  Narbe.  —  Dasselbe  dauernde 
Endprodukt  wie  nach  einer  chronischen  Entzündung  ist  hiermit  herge- 
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stellt  und  von  der  Narbe,  welche  nach  partiellen  Entzündungen  in  den 
betreffenden  Organen  zurückbleibt,  auch  mikroskopisch  nicht  zu 
unterscheiden.  Dieser  Vernarbungsprozess  ist  bis  jetzt  hinsichtlich 
seiner  feineren  Verhältnisse  noch  nicht  ausreichend  verfolgt  worden; 
doch  lässt  sich  als  Hauptsache  ein  Schwund  der  specifischen  Ele- 
mente und  eine  Erhaltung  und  Zunahme  des  Gerüstgewebes,  end- 
lich das  Auftreten  von  Blutbahnen,  welche  wohl  neugebildet  sind,  mit 
Sicherheit  konstatiren.  Auch  in  der  Retina  bildet  Atrophie  der  ner- 
vösen Elemente  mit  Erhaltung  des  Stützgewebes  das  Ende  des  em- 
bolischen Prozesses,  in  einzelnen  Fällen  ist  sogar  eine  Verdickung  der 
Mülle  r'schen  Stützfasern  gefunden  worden.  Für  eine  absolute  Zu- 
nahme des  interstitiellen  Bindegewebes,  besonders  in  den  vernarbenden 
Milz-,  Herz-  und  Niereninfarkten  spricht  die  grosse  Quantität  des 
Bindegewebes  der  schliesslichen  Narbe;  sie  ist  durchweg  von  Gefässen 
durchzogen,  und  dieser  Umstand  kaum  anders  zu  deuten,  als  mit  der 
Annahme  einer  Neubildung  derselben.  Wir  werden  daher  wohl  mit 
der  Hypothese  nicht  fehl  gehen,  dass  in  diesen  Infarkten  eine  Art 
entzündlicher  Organisation  wahrscheinlich  von  der  Umgebung  her  ein- 
geleitet wird,  welche  gefässhaltiges  Bindegewebe  liefert,  während  die 
specifischen  Elemente  untergehen  —  ein  Vorgang,  der  sich  also  im 
Ganzen  mit  der  Organisation  des  Thrombus  in  Parallele  stellen  lässt. 


Kapitel  VIT. 

Die  Metastase. 

Heutigen  Tages  nimmt  man  den  Ausdruck  Metastase  nur  noch 
in  dem  Sinne,  welchen  die  Humoralpathologen  mit  diesem  Worte  ver- 
bunden haben,  als  eine  Uebertragung  oder  Versetzung  von  pathologischen 
Stoffen  von  einem  Orte  des  Körpers  auf  einen  andern.  Die  frühere 
Medicin  wendete  diese  Bezeichnung  bekanntlich  allgemeiner  an,  für 
jede  Uebertragung  der  Krankheit  auf  eine  andere  Körperpartie, 
welche  meistens  mit  dem  Effekt  geschehen  sollte,  dass  das  primär 
erkrankte  Organ  von  der  Krankheit  befreit  würde.  Seitdem  die  ärzt- 
liche Beobachtung  gelehrt  hat,  dass  letzteres  durch  die  Uebertragung 
durchaus  nicht  bewirkt  zu  werden  braucht,  dass  vielmehr  die  Hoden- 
oder Konjunktivalentzündung,  welche  sich  zu  dem  Harnröhrentripper 
hinzugesellt,  durch  einen  direkten,  oft  nachweisbaren  Transport  ent- 
zündungserregender, ansteckender  Substanz  geschieht,  und  dass  die 
Zahl  der  erkrankten  Organe  mit  der  Uebertragung  zunimmt,  ist  die  Vor- 
stellung des  antagonistischen  Verhaltens  der  Primär-  und  Sekundär- 
erkrankung verlassen  worden.  Die  Metastase  ist  im  Laufe  der  Zeit 
ein  rein  humoral-pathologischer  Begriff  geworden;  Krankheitserschei- 
nungen, welche  von  Ort  zu  Ort  wandern  und  den  zweiten  Ort  in  der 
Art  wählen,  dass  man  die  Nervenbahn  als  Vermittlerin  ansehen  muss, 
nennen  wir  nicht  mehr  metastatische,  sondern  reflektorische,  und  reden 
vielmehr  von  Reflexlähmung,  Reflexanämie,  reflektorischer  Uebertragung 
von  Sensibilitätsstörung,  einem  Transfert  u.  s.  w.    Früher  versuchte 
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man  Seitens  der  Solidarpathologie  freilich,  die  angeblich  beobachtete 
Milch-,  Harn-,  selbst  Samenmetastase  mittels  abnormer  Erregung  der 
Nerven,  oder  auch  durch  Anziehungen  abnormer  Art,  Polaritäten  u.  s.  w. 
zu  erklären.  Man  glaubte  nämlich,  dass  alle  besonderen  Materien, 
welche  als  Sekrete  in  bestimmten  Apparaten  zu  Tage  gefördert  werden, 
im  Blute  bereits  gebildet  seien  und  daher  in  Krankheiten  auch  an 
ungewöhnlichen  Stellen  zur  Sekretion  gebracht,  metastasirt  werden 
könnten.  Heutigen  Tages  geht  man  dagegen,  wenn  man  die  Bezeich- 
nung Metastase  auwendet,  von  der  Anschauung  aus,  dass  die  Bildung 
und  Aufnahme  der  Milch,  des  Harns,  des  Eiters  oder  irgend  einer 
fremdartigen  Substanz  etwas  Lokales  und  an  ein  bestimmtes  Organ 
oder  an  mehrere  gebunden  ist.  Den  Pathologen  interessirt  vor  allem 
die  Art,  wie  eine  solche  Substanz  vom  Orte  der  Entstehung  auf  einen 
andern  übertragen  wird;  hierfür  können  nur  die  Wege  dienen,  welche 
in  den  Geweben  für  die  Bewegung  von  festen  und  flüssigen  Massen 
präformirt  sind. 

Die  zunächst  aufgeworfene  Frage  lautet  daher:  welche  Bahnen 
dienen  zur  Aufnahme  (Resorption)  und  zur  Fortleitung  der  betreffenden 
Substanzen?  die  weitere:   wohin  werden  sie  abgelagert,  metastasirt? 

1)  Wohl  die  gröbste,  greifbarste  Form  der  Metastase  zeigen 
nach  beiden  Seiten  hin  die  im  vorigen  Kapitel  erörterten  embolischen 
Prozesse.  Hat  die  primäre  Thrombose  ihren  Sitz  in  den  Venen  oder 
im  rechten  Herzen ,  so  finden  wir  die  Emboli  in  den  Lungenarterien ; 
stammen  die  embohsirten  Massen  aus  den  Lungenvenen  oder  vom 
linken  Herzen  (Klappen)  her,  so  sind  sie  in  den  Aesten  des  Aorten- 
systems stecken  geblieben;  in  seltenen  Fällen  ist  auch  der  Transport 
von  Thrombusstücken  aus  den  Pfortaderwurzeln  der  Bauchorgane  (des 
Darmes  namentlich)  in  die  Auflösungen  der  Pfortader  innerhalb  der 
Leber  erkannt  worden.  Eine  gleichartig  grobe  Metastase  ist  in  ein- 
zelnen Beobachtungen  für  Entozoen,  namentlich  Echinokokken  nach- 
gewiesen worden,  welche  in  die  Vena  cava  infer.  von  der  Leber  aus 
durchgebrochen  und  in  die  Lungenarterien  eingetrieben  waren  (Kirch- 
gässer).  Dass  die  hämatozoen  Parasiten,  Distomum  haematobium, 
Filaria  sanguinis  hominis,  Sclerostomum  equi,  vom  Blutstrom  bewegt 
und  versetzt  werden,  kann  wohl  nicht  bezweifelt  werden,  obwohl  es 
bis  jetzt  nicht  direkt  bewiesen  ist.  —  Zur  grob  materiellen  Metastase 
dürfen  wir  aber  auch  den  Transport  von  Geschwulstmassen 
rechnen ;  durch  ihre  auffällige  Struktur  werden  sie  fast  noch  evi- 
denter als  Emboli  gekennzeichnet,  als  die  embolischen  einfachen 
Thromben.  Nachdem  zunächst  durch  Virchow  und  Paget  gezeigt 
war,  dass  die  durch  ihre  Knorpelstruktur  so  scharf  bezeichneten  Enchon- 
drome  in  die  Blutgefässe  knorpelige  Auswüchse  hineinsenden ,  und 
in  Paget's  Falle  auch  knorpelige  Massen  in  den  Arterien  der  Lunge^ 
ihren  Wandungen  adhärirend,  gefunden  waren,  lieferte  der  ausgezeich- 
nete Fall  von  C.  0.  Weber  den  Beweis  für  die  grobe  Metastase  der 
Enchondrommassen  in  der  schlagendsten  Weise.  Von  einem  Becken- 
enchondrom  ausgehend,  waren  die  Knorpelmassen  in  die  Vena  iliaca 
externa  und  die  Vena  hypogastrica  eingedrungen  und  gleichzeitig 
Knorpelzapfen  in  den  Lungenarterien  aufzufinden,  welche  sich  mit 
ihnen  ramificirten,  und  an  welche  sich  dann  knorpelige  Tumoren  der 
Wandung  anschlössen,  die  auch  der  Arterienverästelung  folgten;  ausser- 
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dem  lagen  noch  in  den  Pfortaderästen  innerhalb  der  Leber  Knorpel- 
stücke^  und  um  die  so  verstopften  Gefässe  waren  Enchondromknoten  aus- 
gebildet. Biesiadecki  hat  später  einen  ähnlichen,  wenn  auch  weniger 
evidenten  Fall  von  Enchondrommetastasen  in  den  Lungenarterien  be- 
schrieben. Wohl  ebenso  sicher  erkennbar  als  Metastasen  sind  die  melano- 
tischen  Massen,  welche  in  den  grösseren  Aesten  der  Lungenarterie  ge- 
funden wurden  (Demme  und  Lücke).  Weit  häufiger  sind  weissliche  kar- 
cinomatöse  oder  sarkomatöseMassen,  meist  inBlutgerinnseln  eingeschlossen, 
innerhalb  der  Lungenarterien  (Langenbeck,  Wernher,  Lücke,  Feltz, 
Acker,  Humbert-Molliere,  Bir ch-Hir schfeld ,  Böttcher  und  • 
Rieder)  oder  der  Pfortaderauflösungen  in  der  Leber  (Mazet,  Virchow, 
Frerichs,  Audibert,  Feltz,  Acker,  Andree)  aufgefunden  worden, 
welche  fast  noch  frei,  namentlich  aber  an  Stellen  lagerten,  die  in  Tumor - 
massen  nicht  eingebettet  waren,  also  in  loco  von  aussen  in  das  Gefäss- 
lumen  nicht  hineingewachsen  sein  konnten  und  daher  als  embolische 
Metastasen  aufgefasst  werden  mussten.  Gleichzeitig  w^urden  öfters  auch 
in  den  postmortalen  Blutgerinnseln  des  rechten  Herzens  ähnliche  Ge- 
schwulststückchen eingepackt  nachgewiesen  (Feltz,  Laveran).  Bei 
der  mikroskopischen  Untersuchung  von  sekundären  Leber-  und  Lungen- 
krebsen hat  man  sehr  häufig  Gelegenheit ,  Karcinomamassen  in  den 
Pfortaderästen  oder  Lungenarterien  aufzufinden ,  kann  dieselben  aber 
nicht  ohne  Weiteres  als  embolisch  eingetriebene  ansprechen,  da  sie  auch 
von  dem  benachbarten  Knoten  aus  in  die  Gefässe,  selbst  in  einer  der 
Blutströmung  entgegengesetzten  Richtung  hineingewachsen  sein  können. 
Besonders  wichtig  sind  dagegen  die  Beobachtungen,  welche  uns  in 
solchen  Fällen  die  transportirten  Geschwulstmassen  auf  ihrer  Reise 
kennen  lehren.  Von  Birch-Hirschfeld,  von  Böttcher  und  Rieder 
liegen  Schilderungen  vor,  und  ich  selbst  kann  eine  weitere  eigene 
Beobachtung  (Präparat  des  hiesigen  Museum)  hinzufügen.  Geschwulst- 
massen sarkomatöser  Natur  fanden  sich  in  diesen  Fällen  theils  auf  der 
Fläche  des  Endokardium  des  rechten  Herzens  zwischen  den  Trabekeln, 
theils  auf  und  zwischen  den  Chordae  tendineae  der  Tricuspidalis  an- 
geheftet; sie  waren  offenbar  auf  ihrem  Marsche  durch  das  rechte  Herz 
hier  abgefangen  und  angesiedelt  worden,  alsdann  auch  gewachsen. 
Endlich  sind  im  Gefolge  von  Lungentumoren,  welche  in  die  Lungen- 
venen eingebrochen  waren,  Krebsmassen  auch  im  linken  Herzen  (Vidal 
deCassis,  Hasse),  und  noch  weiterhin  in  dem  Aortenbogen  (Lance- 
reaux)  nachgewiesen  worden.  In  all'  diesen  Fällen  war  es  die  eigen- 
thümliche  krebsige  Struktur  der  innerhalb  der  Gefässe  gefundenen 
Massen,  welche  es  zur  Gewissheit  erhob,  dass  sie  von  einem  anderen 
Orte,  dem  Sitze  des  primären  Tumor,  herstammten  und  im  wahren 
Sinne  metastasirt  waren,  während  an  den  Thromben  die  Frage  oft 
genug  nicht  mit  gleicher  Leichtigkeit  zu  entscheiden  war,  ob  sie  von 
anderwärts  herangeschwemmt  wurden,  Emboli  darstellten,  oder  ob  sie 
an  der  Fundstelle  gebildet,  autochthone  Thromben,  also  keine  Meta- 
stasen waren.  Erfolgt  auf  die  embolische  Verstopfung  einer  Arterie, 
z.  B.  der  Lunge  eine  Thrombose  der  zugehörigen  Vene,  so  kann  von 
letzterer  aus  eine  neue  Metastase,  eine  sog.  sekundäre  Embolie  in 
eine  weiter  gelegene  Arterie,  z.  B.  einen  Aortenast,  stattfinden. 

2)  Gelangen  in  das  Blut  flüssige  Massen,  welche  sich  mit  ihm 
nicht  "  mischen ,  sondern  darin  suspendirt  bleiben  (Luft  und  flüssiges 
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Fett)^  oder  werden  feste  Partikelchen  von  mikroskopischen  Dimensionen 
(Pigmentklümpchen^  Zelienhaufen  oder  grosse  Einzelzellen)  durch  den 
Blutstrom  mitgeführt,  so  werden  dieselben  erst  in  den  Kapillaren  oder 
in  den  kapillären  Arterien  angehalten  und  bilden  die  von  Virchow 
zuerst  nachgewiesene  kapilläre  Embolie,  welche  schon  zuvor  von 
ihm,  so  wie  von  französischen  und  englischen  Pathologen  als  eigentliche 
Grundlage  metastasirender  Prozesse  aufgestellt  worden  war.  Seit  M  a- 
gendie  ist  diese  Art  von  Metastase  experimentell  mittels  Einbringung 
von  Quecksilber,  Oel,  Luft,  Eiter,  Milch,  Kohle,  Stärkekörnern,  Wachs- 
kügelchen,  körnigen  Farbstoffen  u.  s.  w.  in  das  Blut  ungemein  häufig 
erzeugt  worden,  nachdem  einmal  das  Interesse  dafür  durch  die  von 
chirurgischer  Seite  bei  operativen  Verletzungen  gewisser  Venen  mittels 
Eintritt  von  Luft  in  das  Blut  bewirkten  Todesfälle  (De  Beauchene  1818, 
Dupuytren  1822),  sowie  durch  die  Lehre  von  der  Aufnahme  und  dem 
Schicksale  des  Eiters  im  Blute  (Pyämie)  geweckt  worden  war.  Wer- 
den Venen  an  Stellen  eröffnet,  wo  der  Seitendruck  wenigstens  zeit- 
weilig negativ  ist,  also  in  der  Nähe  des  Thorax,  so  findet  ein  Eintritt 
der  atmosphärischen  Luft ,  so  lange  die  Venenwunde  klafft ,  in  einem 
solchen  Maasse  statt,  dass  grosse  Luftblasen  in's  rechte  Herz  und  in  die 
Lungenarterien  getrieben  werden  und  schon  in  den  Stämmchen  stecken 
bleiben,  da  die  stark  elastische  Luft  unter  den  Herzimpulsen  kompri- 
mirt ,  aber  nicht  vorwärts  getrieben  wird.  Ob  Gas  in  Folge  von  all- 
gemeinem Emphysem  des  Körpers  in  das  Blut  gelangt,  ob  sich  ferner 
Luft  spontan  im  menschlichen  Blut  während  des  Lebens  entwickeln 
kann  ,  ob  in  Gasform  eingeathmete  Substanzen  (Chloroform  z.  B.)  im 
menschlichen  Blute  Gasform  annehmen  und  alsdann  die  kleineren  Ge- 
fässe  verstopfen  können,  ist  bis  jetzt  trotz  mannichfacher  Bestrebungen 
in  dieser  Richtung  nicht  bewiesen  worden.  Um  so  positiver  lauten  die 
Beobachtungen  über  die  spontane  Fettembolie.  Nachdem  Zenker 
in  einem  Falle  von  Magenzerreissung  mit  Austritt  fettreicher  Nahrung  in 
die  Bauchhöhle,  Wagner  bei  Knochenverletzungen  flüssiges  Fett  in  den 
Lungenkapillaren  nachgewiesen,  nachdem  alsdann  meine  Beobachtung 
eine  massenhafte  Fettembolie  auch  der  kleinen  Hirn-,  Herz-  und  Nieren- 
gefässe  als  Folge  von  Knochenfraktur  und  als  Ursache  des  rasch  er- 
folgten Todes  dargethan  und  die  dadurch  veranlassten  Experimente 
von  Busch  erwiesen  hatten,  dass  das  Fett  aus  dem  zertrümmerten 
Knochenmark  seinen  Weg  hauptsächlich  durch  die  Venen  nimmt,  ist 
dieses  Feld  durch  weitere  Untersuchungen  am  Menschen  und  am  Thier 
rasch  ausgebaut  worden.  Joessel,  Mulot,  Feltz,  Bergmann,  Lücke, 
Klebs,  Czerny,  Schweninger,  Halm,  Riedel,  Flournoy,  Scriba, 
Jelly  etc.  beschrieben  weitere  Fälle  von  lethaler  Fettembolie  nach 
Knochenfrakturen,  nach  akuter  Osteomyelitis  und  nach  umfänglichen 
Verletzungen  von  subkutanem  Fettgewebe.  Gleichzeitig  wurde  er- 
kannt, dass  Fettembolie  geringeren  Grades  ungemein  häufig,  wenn 
nicht  konstant  bei  den  einfachsten  Frakturen,  aber  auch  bei  mannich- 
fachen  spontanen,  selbst  geringfügigen  Knochenmarkveränderungen  auf- 
tritt, dass  diese  Metastase  von  flüssigem  Fett  wohl  die  häufigste  der 
Metastasen  ist.  Freilich  kann  diese  Embolie  ohne  alle  wahrnehmbaren 
Wirkungen,  vollständig  unschädlich  verlaufen  (Flournoy);  ihr  Effekt 
steht  im  Allgemeinen  in  einem  direkten  Verhältniss  zur  Quantität  des 
metastasirten  Fettes,  zur  Summe  von  Kapillargebieten,  welche  durch 
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das  Fett  verlegt  werden.  Die  Störung  der  Cirkulation,  welche  daraus 
erwächst,  ist  weiterhin  noch  von  anderen  Momenten,  der  Herzarbeit, 
dem  Betroffensein  des  Nervensystems  und  anderen  Momenten  ab- 
hängig; hiernach  richtet  es  sich,  ob  das  verstopfende  Fett  wieder 
weiter  geschoben ,  die  Verstopfung  rechtzeitig  gelöst  wird ,  oder  ob 
lokale  hämorrhagische  Infiltrationen  und  Lungenödem  sich  einstellen. 
Die  Erregung  einer  Entzündung  in  Folge  besonderer  Qualitäten  des 
metastasirten  Fettes  ist  bis  jetzt  noch  nicht  mit  Sicherheit  dargethan 
worden,  obgleich  Wagner,  Bergmann,  Scriba  derartige  Theo- 
rien aufgestellt  haben.  Als  weitere  wichtige  Thatsache  haben  diese 
vielseitigen  Beobachtungen  ergeben,  dass  die  Fettembolie  immer  in 
den  Lungengefässen,  dem  Ort  der  ersten  Filtration  des  Blutes,  am 
stärksten  ist,  dass  alsdann  die  Kapillarschlingen  der  Glomeruli  der 
Nieren,  die  kleinen  Gefässe  des  centralen  Nervensystems,  der  Herz- 
und  der  Körpermuskulatur,  in  geringerer  Stärke  die  Gefässe  der  Milz, 
der  Leber,  des  Darms,  der  übrigen  Schleimhäute  betroffen  werden.  In 
Bezug  auf  die  Vertheilung  des  Fettes  in  den  Verästelungsbezirken  des 
Aortensystems  tritt  allerdings  ein  ganz  reguläres  Verhältniss  oft  nicht 
zu  Tage.  Endlich  darf  es  auf  Grund  von  Parallelversuchen  an  Thieren 
als  Regel  hingestellt  werden,  dass  das  Fett  aus  den  verstopften  Ka- 
pillargefässen  schon  in  wenigen  Tagen  wiederum  ausgetrieben  wird,  ohne 
dass  sein  Verbleiben  im  Körper  bis  jetzt  weiter  verfolgt  werden  kann. 
Die  Ausscheidung  des  Fettes  im  Harn,  welche  von  einigen  Autoren 
zugelassen  wird,  bedarf  noch  positiver  Beweismittel. 

Als  eine  Metastase  fester  Partikel  innerhalb  der  Blutbahu  hat 
man  die  Pigmentembolie  hingestellt.  Frerichs  suchte  in  ihr  das 
Wesen  der  perniciösen  Intermittens ;  indem  das  melanämische  Pigment, 
in  der  Milz  gebildet,  durch  die  Milzvene  den  von  der  Pfortader  ge- 
speisten Leberkapillaren  zugetragen  wird  und  sie  verstopft,  sollte 
Leberentzündung  entstehen.  Indem  ferner  ein  anderer  Theil  des  Pig- 
mentes in  den  grossen  Kreislauf  gelangt  und  die  Hirnkapillaren  ver- 
stopft, sollten  die  schweren  nervösen  Erscheinungen  hervorgerufen 
werden.  Tommasi-Crudeli  konnte  in  mehreren  Fällen  von 
Sumpffiebern  diese  Verstopfung  der  Leberkapillaren  durch  grosse  Pig- 
mentkörner ebenfalls  nachweisen,  fand  aber  ausserdem  im  Innern  von 
miliaren  Leber-  und  Lungenknötchen  das  melanämische  Pigment  und 
baute  hierauf  den  Schluss,  dass  eine  Kapillarembolie  diese  Tuberkel- 
bildung veranlasst  hätte.  Kann  hiernach  die  Thatsache  der  kapillären 
Embolie  durch  melanämisches  Pigment  nicht  mehr  bestritten  werden, 
so  sind  gegen  die  erwähnten  Hypothesen  über  die  Folgen  dieser  Em- 
bolie in  den  bezeichneten  Organen  noch  mancherlei  Einwände  zu  er- 
heben ;  namentlich  bleibt  auch  zu  berücksichtigen ,  dass  in  den  ge- 
wöhnlichen Fällen  von  Melanämie  die  Pigmentkörner  zu  klein  sind, 
um  die  Kapillaren  der  Leber  und  auch  des  Gehirnes,  wenn  sie  nicht 
schon  pathologisch  verengert  sind,  zu  verstopfen.  Die  gewöhnliche  Art 
ihrer  metastatischen  Ablagerung  im  Lebergewebe  ist,  wie  Virchow 
zeigte,  an  Zellen  gebunden,  nicht  eine  einfache  Kapillarembolie. 

Auch  bei  der  Leukämie  hat  man  von  Kapillarverstopfungen  durch 
sich  auf  einander  ballende  farblose  Blutkörperchen  geredet  und  hierauf 
die  vielfachen  Ekchymosen,  welche  in  dieser  Krankheit  beobachtet 
wurden,  zurückführen  wollen.    An  lebenden,  zum  mikroskopischen  Stu- 
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dium  der  Blutbewegung  hergerichteten  Fröschen  sieht  man  Klumpen 
farbloser  Bhitkörperchen  nicht  so  selten  durch  die  Gefässe  dahin 
schiessen  (J.  Meyer,  Zahn),  bald  festhaften,  bald  aber  auch  wieder 
gelöst  werden  und  fortschwimmen.  Aehnliche  Klumpen  finden  sich 
auch  im  frisch  aus  dem  Herzen  aufgefangenen  Bkite  des  Frosches  zu 
gewissen  Jahreszeiten  (im  Frühsommer)  sehr  reichlich,  wohl  Haufen 
junger  Zellenbrut.  Die  Möglichkeit  der  Kapillarembolie  durch  ähnliche 
Klumpen  farbloser  Zellen  auch  beim  Menschen  kann  hiernach  nicht 
bestritten  werden ;  aber  bewiesen  ist  dieselbe  bis  jetzt  noch  keines- 
wegs, namentlich  nicht  durch  die  gewöhnlich  herangezogene  Beobach- 
tung, dass  man  anatomisch  in  den  Kapillaren  mancher  Organe  nur 
farblose  Blutkörperchen,  fast  gar  keine  rothen  fand  (Feltz).  Dieser 
Zustand  ist  offenbar  erst  in  den  letzten  Lebensmomenten,  als  die  Strom- 
kraft nachliess,  dadurch  entstanden,  dass  die  farblosen  Blutkörperchen 
zufolge  bekannter  Eigenschaften  haften  blieben  und  vom  übrigen  Blute 
gleichsam  abfiltrirt  wurden. 

Zur  Erklärung  der  Generalisation  der  Geschwülste  hat  man  von 
der  Thatsache  der  Kapillarembolie  reichlichen  Gebrauch  gemacht. 
Durch  die  gröbere  Embolie  makroskopisch  verfolgbarer  Gefässe  mit  Ge- 
schwulstmassen kommen  gewiss  nur  in  selteneren  Fällen  die  Geschwulst- 
metastasen zu  Stande,  die  Mehrzahl  derselben  verlangt  eine  andere  Er- 
klärung, namentlich  drängte  die  geringe  Grösse,  in  welcher  die 
beginnenden  Metastasen  häufig  erscheinen,  zur  Annahme  einer  Kapillar- 
embolie. Seither  ist  es  in  vielen  Fällen  gelungen,  durch  die  mikrosko- 
pische Untersuchung  metastatischer  Geschwulstknoten  eine  Verstopfung 
der  zugehörigen  kapillären  Arterien  oder  Pfortaderäste  mit  Geschwulst- 
zellen (Feltz,  Perls,  Andr^e)  nachzuweisen;  auch  ist  es  oft  möglich 
solche  Verstopfungen  an  Stellen  aufzufinden,  wo  die  verstopften  Gefässe 
von  einer  Geschwulst  nicht  umgeben  sind.  Dennoch  ist  bis  jetzt  die 
Möglichkeit  nicht  auszuschliessen ,  dass  derartige  Verstopfungen  am 
Orte  der  Metastase  von  einem  Sekundärknoten  aus  in  retrograder 
Richtung  gewachsen  sind,  und  der  Beweis  dafür,  dass  die  Verstopfung 
das  Primäre,  der  Knoten  das  Sekundäre,  nicht  erbracht  worden.  Die 
Metastase  der  Geschwülste  mittels  der  Kapillarembolie  ist  bis  jetzt 
erst  eine  Wahrscheinlichkeit,  noch  keine  Gewissheit.  —  Völlig  gesichert 
erscheint  die  Kapillarembolie  für  gewisse  Formen  der  pyämischen 
Metastasen  deswegen,  weil  wir  hier  mikrokokkische  Ablagerungen 
(Recklinghausen)  in  den  Kapillaren  und  kapillären  Arterien  in  un- 
bestreitbarer Deutlichkeit  nachweisen  können,  und  weil  wegen  der  be- 
sonderen Eigenschaften  dieser  Massen  ein  Zweifel  daran  nicht  auf- 
kommen kann,  dass  dieselben  aus  den  lokalen  Gewebselementen  durch 
irgend  welche  Degeneration  derselben  nicht  entsprungen  sein  können, 
sondern  von  anderwärts  herzugetragen  sein  müssen.  Ein  eigenes  Wachs- 
thum derselben,  nachdem  sie  sesshaft  wurden,  ist  damit  natürlich 
durchaus  nicht  ausgeschlossen.  Sind  diese  mikrokokkischen  Verstop- 
fungen zahlreich,  so  können  wir  in  einer  kleinen  Zahl  der  Fälle  nach- 
weisen, dass  sie  über  die  verschiedenen  Organe  ganz  in  demselben 
relativen  Verhältniss  verbreitet  sind,  wie  die  Fettembolien,  am  meisten 
in  den  Lungen ,  weniger  in  den  Nieren  nnd  der  Milz ,  noch  weniger 
im  Herzfleisch,  im  Gehirn,  in  der  Leber  u.  s.  w.  Li  diesen  Fällen 
bildet  irgend  eine  Wunde    oder   ein  Entzündungsherd    die  primäre 
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Produktionsstätte  des  pyämischen  Materials^  von  welcher  das  letztere 
mittels  der  venösen  oder  lymphatischen  Bahn  dem  Blute  beigemengt 
wird,  wahrscheinlich  als  kleinste  Klümpchen  festweicher  Massen  etwa 
von  der  Grösse  der  gewöhnlichen  Fetttropfen.  In  einer  andern  Reihe 
von  pyämischen  Metastasen^  denjenigen^  welche  speciell  durch  Vir- 
chow  den  Namen  der  Kapillarembolien  bekommen  haben,  sind  die 
Lungen  fast  ganz  oder  ganz  frei;  Herzfleisch,  Nieren,  Milz,  Leber, 
Hirnrinde,  Retina,  Schilddrüse,  Darmschleimhaut,  seltener  Magen, 
Haut  u.  s.  w.  sind  der  Sitz  der  miliaren  Abscesse  mit  ihren  central 
gelegenen  mikrokokkisch  verstopften  Blutgefässen  —  die  mikrokok- 
kischen  Massen  stammen  hier  entweder  von  einer  linksseitigen  diphtheri- 
tischen  Endokarditis,  dem  ersten  Effekt  der  pyämischen  Blutvergiftung, 
oder,  wenn  diese  fehlt,  von  einem  Herd  an  der  Peripherie.  Nach- 
weislich steht  letzterer  oft  in  einer  derartigen  Beziehung  zu  den  zuge- 
hörigen Venen,  dass  in  der  Venenwandung  Mikrokokken  wuchsen 
und  bei  offen  gebliebener  Blutbahn  in  kleinsten  Kolonien,  vielleicht 
nur  als  einzelne  mit  Mikrokokken  inficirte  farblose  Blutkörperchen 
dem  Blutstrom  nach  und  nach  beigemischt  wurden,  um  die  Lungen- 
kapillaren unbeanstandet  zu  passiren  und  erst  in  den  Kapillar- 
bezirken der  Aeste  des  Aortensystems  festgehalten  zu  werden.  Beide 
Ursprungsarten  scheinen  namentlich  in  den  puerperalen  Formen  der 
Pyämie,  selbst  gleichzeitig  in  einem  und  demselben  Fall  vorzukommen. 
Alles  spricht  dafür,  dass  auch  in  all'  diesen  Fällen  die  mikrokokkischen 
Massen  in  der  Grösse  grosser  Fetttropfen  von  dem  Blute  in  die  Ka- 
pillaren eingeschleppt  werden,  um  entweder  stecken  zu  bleiben,  da, 
wo  die  Kapillarbahn  Schlingen  bildet  (Nierenpapillen,  Glomeruli,  Cutis- 
papiilen),  oder  durchgestossen  zu  werden,  wenn  sie  nachgiebig  sind  und 
die  Stromkraft  hinreichend  günstig  einwirken  kann.  Sammeln  sie  als- 
dann auf  ihrer  ferneren  Reise  neue  Massen,  weitere  farblose  Blut- 
körperchen auf  sich  an,  so  mögen  sie  dann  definitiv  in  den  Kapillaren 
fixirt  werden  (Stich). 

3)  Als  eine  dritte  Klasse  der  Metastase  können  wir  mit  einer  ge- 
wissen Wahrscheinlichkeit  die  Art  hinstellen,  in  welcher  kleinste  Farb- 
stoffpartikel (Zinnober),  nachdem  sie  in  das  Blut  experimentell  einge- 
führt worden  sind,  in  den  Geweben  fixirt  werden.  Die  farblosen  Blut- 
zellen sind  die  Verzehrer  solch  feinkörniger  Farbstoffe  in  erster 
Linie  (Häckel,  Recklinghausen);  aber  schon  in  den  ersten  Tagen 
sind  neben  den  Wanderzellen  auch  gewisse  Zellen  des  Gewebes  der 
Leber,  Milz,  Nieren  und  des  Knochenmarks  mit  ihnen  beladen  (Reck- 
linghausen), und  zwar  sind  es,  wie  Ponfick,  Hoffmann  und  Lau- 
gerhans nachwiesen,  im  Wesentlichen  Bindegewebszellen,  welche  den 
körnigen  Farbstoff  fixiren,  speciell  in  der  Leber  eigenthümliche  drei-  oder 
einstrahlige  Zellen,  Kupffer's  Sternzellen,  welche,  leicht  unterscheidbar 
von  den  gewöhnlichen  Leberzellen,  der  Gefässwand  innig  anliegen,  oft 
sogar  in  das  Gefässlumen  hineinragen.  Wo  diese  Zellen  entfernter 
von  der  Blutbahn  gelegen  sind,  müssen  ihnen  die  Farbstoffkörnchen 
aus  dem  Blute  durch  den  Plasmastrom  oder  durch  auswandernde  Blut- 
zellen zugeschleppt  werden,  um  so  reichlicher  da,  wo  günstige  Be- 
dingungen der  Blutströmung,  entzündliche  oder  funktionelle  Konge- 
stionen zur  Zeit  vorhanden  sind.  —  In  der  menschlichen  Pathologie 
spricht  für  diesen  Modus,  wie  Arnstein   gezeigt  hat,  am  meisten 
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die  Ablagerung  des  Pigments  der  Melanämie  in  der  Leber  und  im 
Knochenmark;  die  von  Frerichs  geschilderte  und  gezeichnete  An- 
ordnung dieses  Pigments  ist  durchaus  identisch  mit  der  Zinnober- 
ablagerung in  der  Leber  von  Thieren.  Da  in  der  Leber  namentlich 
von  Kindern  (auch  Kaninchen)  nicht  selten  das  Fett  genau  auf  jene 
Sternzellen  beschränkt  ist^  so  werden  auch  hier  wohl  feine  Fetttröpfchen 
mit  dem  Blute  zugeführt  und  alsdann  von  diesen  Zellen  fixirt  sein.  Ob 
sonstige  körnige  Farbstoffe^  welche  in  das  Blut  des  Menschen  gelangen, 
Zinnober  und  Pulverkörnchen  bei  der  Tätowirung,  Russkörnchen  bei 
der  Kohlenstaubinhalation,  denselben  Weg  nehmen,  ob  schwarze  Fär- 
bungen, welche  man  mikroskopisch  in  der  Glisson'schen  Kapsel  der 
Leber  und  in  den  Arterienscheiden  der  Milz  in  Fällen  von  Lungen- 
melanose  auffindet,  von  der  Blutbahn  aus  in's  Bindegewebe  eingeführt 
worden  sind  (Soyke),  muss  noch  durch  weitere  Untersuchungen  klar 
gelegt  werden. 

In  dieser  Beziehung  verdient  noch  ein  anderer  Weg  die  Berücksichtigung, 
nämlich  der  direkte  Weg  durch  die  Saftkanäle  und  Lymphbahnen  des  Binde- 
gewebes. Als  Knauff  die  eingeathmeten  Russpartikelchen  auch  in  Herden 
der  Pleura  costalis  und  diaphragmatica  auffand,  so  war  es  schon  wahrschein- 
lich, dass  ein  direkter  Transport  des  Russes  aus  den  Alveolen  der  Lunge 
durch  den  Pleurasack  in  die  Saftkanäle  der  Pleura  parietalis  stattgefunden 
hatte;  und  Wittich,  Küttner  und  A.  haben  nach  Aspiration  von  Indigo 
die  Fortleitung  des  Farbstoffes  innerhalb  der  Saftkanäle  der  Lungensubstanz 
und  der  Pleuren,  selbst  bis  zur  Füllung  von  Lymphgefässen  in  der  Pleura 
pariet.  positiv  verfolgen  können.  Wittich  hat  aber  auch  gefunden,  dass 
bei  dem  Eintreiben  einer  Indigolösung  in  die  Lunge  des  frisch  getödteten 
Thieres  unter  geringem  Druck  (15  cm  Wasser)  ein  Saftkanalnetz  in  der 
Bindegewebshülle  fast  sämmtlicher  Körperarterien  (Gehirn,  Auge,  Mesenterium, 
Muskeln)  und  auch  der  Pfortader  innerhalb  der  Leber  gefärbt  wird,  der 
Farbstoff  aber  nur  ausserhalb  der  Blutbahn  lagert ,  also  den  Weg  in  den 
Saftkanälen  und  Lymphbahnen  dieser  lockeren  Bindegewebshüllen  findet,  ohne 
die  Blutbahn  zu  passiren. 

Wenn  die  wirksamen  Stoffe  der  Infektionskrankheiten  nach 
der  jetzt  beliebten  Theorie  korpuskularer  Art  sind  und  in  den  kleinsten 
Dimensionen  im  Blute  auftreten,  so  werden  sie  wohl  demselben  Modus 
der  Fixirung  in  den  Geweben  anheimfallen.  Hierfür  spricht  einiger- 
masseu,  dass  ja  jene  Organe,  Milz,  Leber,  Nieren,  Knochenmark,  so 
bevorzugt  die  Stätten  der  Lokalisation  in  den  Infektionskrankheiten 
abgeben.  Auch  hier  bleibt  aber  noch  die  Hauptsache  zu  beweisen, 
das  Vorkommen  bezüglicher  korpuskularer  Krankheitskeime  in  jenen 
Geweben.  Für  die  Pyämie  scheint  mir  ein  Verhältniss  in  diese  Kate- 
gorie der  Metastase  zu  gehören,  nämlich  die  pyämische  Abscessbildung 
in  der  Leber  allein,  wenn  der  primäre  Herd  nicht  in  den  Bauchorganen, 
d.  i.  an  den  Wurzeln  der  Pfortader,  sondern  irgend  sonst  im  Körper,  ge- 
wöhnlich am  Kopf,  gelegen  i^t.  Die  den  Leberabscess  erzeugenden  Mikro- 
kokkusmassen  beginnen  oft  mehrfach  innerhalb  eines  Acinus  an  den 
Wandungen  der  Kapillaren;  sie  füllen  später  in  Folge  ihres 
Wachsthums  die  Kapillaren  aus  und  schieben  sich  dann  in  ihrem 
System  successiv  immer  weiter  fort ,  während  die  Eiterung  ebenso 
stetig  auf  dem  Fusse  folgt.  Der  Endeffekt  ist  der  oft  beträchtliche 
Abscess,  welcher  schon  durch  makroskopische  Eigenschaften  erkennen 
lässt,  wie  er  Schritt  für  Schritt  gewachsen  ist,  immer  neue  Leber- 
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inseln  befiel  und  sich  einverleibte.  Ob  wohl  besondere  Zustände  der 
Leber,  Cirkulations-  oder  Strukturverhältnisse,  jene  erste  Fixirung  von 
Mikrokokken  in  den  Sternzellen  oder  in  den  Gefässwandzellen  der  Leber 
begünstigen  ? 

Endlich  kann  auch  daran  gedacht  werden,  die  Geschwulst- 
metastase in  manchen  Fällen  in  diese  Kategorie  zu  stellen.  Das 
Karcinom  der  Brustdrüse  z.  B.  bringt  bisweilen  multiple  Metastasen 
der  Leber  und  der  Knochen  hervor,  während  die  Lungen  ganz  frei 
bleiben,  und  die  zahllosen  Sarkommetastasen  wählen  ebenfalls  Leber 
und  Knochen  zum  Hauptsitz.  Hier  wäre  es  die  nächste  Aufgabe, 
zur  Probe  für  die  Richtigkeit  dieser  Hypothese  das  Leber-,  und 
Knochengewebe  an  sonst  normalen  Stellen  darauf  zu  untersuchen,  ob 
sich  hier  bereits  karakterisirte  Tumorelemente,  melanotische  Zellen 
z.  B.  entsprechend  jener  Zinnoberanordnung  nachweisen  lassen. 

4)  Es  erscheint  nicht  unwahrscheinlich,  dass  mit  dem  bisher 
Aufgezählten  die  möglichen  Arten  der  metastatischen  Ablagerung  von 
körperlichen  Partikeln,  die  der  Blutstrom  mitbringt,  noch  nicht  er- 
schöpft sind.  Wenn  sich  in  irgend  einem  Körpertheile  abnorme 
Cirkulationsverhältnisse  einstellen,  Dilatation  der  Bahn  mit  Ver- 
langsamung der  Strömung  z.  B.,  so  können  farblose  Blutkörperchen 
nicht  nur,  sondern  auch  andere  feste  oder  festweiche  Körperchen  fest- 
gehalten werden,  die  Wandung  kann  sie  alsdann  in  das  Gewebe  durch- 
lassen, so  dass  sie  hier  jetzt  den  eigentlichen  pathologischen  Vorgang 
erzeugen.  Für  diese  Art  metastatischer  Fixirung  von  körperlichen 
Beimengungen  des  Blutes  liegen  aber  bei  den  metastasirenden  Krank- 
heiten bis  jetzt  keine  klar  sprechenden  Beobachtungen  Seitens  der 
menschlichen  Pathologie  vor.  Dass  aber  farblose  Blutkörperchen  auf 
diesem  Wege  bei  den  Zuständen  der  Leukämie  oder  der  Leukocythose 
in  die  Gewebe  gelangen,  und  dass  darauf  die  Entstehung  der  leukämischen 
Lymphome  in  Herz,  Nieren,  Leber,  äusserer  Haut  zurückzuführen  sei, 
ist  eine  Anschauung,  welche  nicht  unberechtigt,  aber  bis  jetzt  nur 
Hypothese  geblieben  ist.  Die  früheren  Lehren  über  die  Metastase 
des  Eiters  würde  man  gemäss  dieser  Hypothese  in  ein  neues  Gewand 
kleiden  können;  auch  die  mit  einander  kombinirten  Entzündungen, 
Pneumonie  mit  Meningitis,  Hoden-  mit  Parotisentzündung  wird  man 
mit  der  Annahme  zu  deuten  versuchen,  dass  Krankheitsprodukte 
(Eiterzellen,  Bakterien)  von  dem  zuerst  erkrankten  Organ  in  das  Blut 
geliefert,  in  dem  andern  Organ  zur  Auswanderung  aus  der  Blutbahn  ge- 
langen. Indess  wird  diese  Theorie  metastasirender  Entzündungsprozesse 
unvollständig  erscheinen,  so  lange  nicht  anzugeben  ist,  welche  Verhältnisse 
denn  gerade  an  den  Orten  der  metastatischen  Ablagerung  die  zur  Fixirung 
der  körperlichen  Entzündungsprodukte  nothwendigen  Cirkulations-Ver- 
änderungen  geschaffen  haben.  Die  metastatischen  Entzündungen  der 
serösen  Membranen  und  der  Gelenke  sowie  die  subkutanen  und  inter- 
muskulären Abscesse  in  der  Pyämie  können  vielleicht  in  diese  Rubrik  ge- 
hören ;  namentlich  mag  die  pyämische  Arthritis  darauf  beruhen,  dass 
zunächst  durch  irgend  eine  Reizung:  in  den  Gefässen  der  Synovialmembran 
dasjenige  Verhältniss  der  Gefässlichtung,  welches  zur  Fixirung  der  farb- 
losen Körperchen  und  der  Mikrokokkusmassen  des  Blutes  auf  der  Wan- 
dung und  zu  einer  Auswanderung  in  die  Gelenkhöhle  günstig  ist, 
herbeigeführt  wird.    Dass  auch  die  Gefässe  der  serösen  Membranen  und 
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des  lockern  Bindegewebes  zu  einer  derartigen  Ansiedlung  und  Dia- 
pedese  von  Mikroorganismen,  im  Falle  eine  lokale  Cirkulationsstörung 
auf  irgend  einem  Wege  einmal  hervorgerufen  würde,  geeignet  sind, 
dafür  sprechen  mehrere  Erfahrungen,  wie  die  durch  direkte  Beobach- 
tung konstatirte  Aus-  und  Einwanderung  von  Zellen  an  den  serösen 
Membranen,  sowie  das  reguläre  Vorkommen  von  freien  oder  an  Lymph- 
zellen  gebundenen  Farbstoffkörnchen,  die  in  das  Blut  eingebracht 
waren,  in  den  serösen  Höhlen  und  den  Saftspalten  des  lockeren  Zell- 
gewebes, wenn  selbst  nur  unbedeutende  mechanische  Reizungen  an 
Ort  und  Stelle  oder  Eingriffe  auf  die  zugehörigen  Nerven  an  ent- 
fernter Stelle  stattgefunden  haben.  Freilich  wird  man  die  alte  Vor- 
stellung, dass  die  in  den  sekundären  Herden  auftretenden  Eiterzellen 
wesentlich  nur  Sendlinge  der  primären  Herde  seien,  heutigen  Tages 
auch  in   beschränktem  Sinne  nicht  mehr   aufrecht   erhalten  können. 

Noch  eine  andere  Störung  der  lokalen  Cirkulation  kann  die 
Richtung,  welche  die  Metastase  nimmt,  bestimmen.  Die  sogenannte 
regionäre  Metastase  der  bösartigen  Geschwülste  geschieht  nicht  selten 
in  einer  centr ifugalen  Richtung,  entgegen  dem  Strom  der  Lymphe 
und  des  venösen  Blutes,  so  z.  B.  von  der  Mamma  auf  die  bedeckende 
Haut,  namentlich  des  Warzenhofes;  ganz  besonders  häufig  finden 
sich  aber  sekundäre  Krebse  der  lumbaren  Lymphdrüsen,  selbst  der 
Becken-  und  bisweilen  sogar  der  Leistendrüsen  beim  primären  Krebs 
des  Magens  oder  der  Gallenblase,  in  dessen  Folge  zunächst  die  epi- 
gastrischen und  portalen,  sowie  die  mediastinalen  Lymphdrüsen  erfasst 
und  der  Ductus  thoracicus  krebsig  verstopft  wurden.  In  diesen  Fällen 
bewirkt  die  Verlegung  des  Hauptlymphstammes  oder  der  Lymphbahnen 
in  den  Drüsen  unmittelbar  eine  Umkehr  des  Lymphstromes  in  den 
Stämmchen  der  Vasa  afferentia  und  schafft  damit  die  Möglichkeit,  dass 
aus  den  afficirten  Lymphdrüsen  krebsiges  Material  in  benachbarte  Lymph- 
bezirke,  selbst  peripheriewärts  von  einer  Lumbardrüse  zur  andern,  schliess- 
lich bis  zur  Inguinaldrüse  fortgetragen  wird.  In  gleicher  Weise  werden 
auch  die  zierlichen  Lymphgefässnetze  an  der  Oberfläche  der  Lunge  mit 
krebsigem  Material  gleichsam  injicirt,  nachdem  einzelne  Bronchialdrüsen 
in  Krebs  aufgegangen  sind  und  die  Verlegung  ihrer  Lymphbahnen 
dem  Lymphstrom  in  den  noch  offenen  Lymphstämmchen  des  Lungen- 
gewebes eine  retrograde  Richtung  angewiesen  hat. 

5)  Zur  Metastase  rechnen  wir  es  nicht  nur,  dass  korpuskuläre 
und  ungelöste  Substanzen  abgelagert  werden,  sondern  auch  in  Lösung 
befindliche  Körper  werden  mit  den  Flüssigkeiten  des  Organismus 
fortgeleitet,  und  können  an  irgend  einem  Punkte  fixirt  werden,  so  dass 
sie  alsdann  unter  den  Begriff  der  Metastase  fallen.  Ihre  Ablagerung 
erfolgt  nachweislich  mittels  ihrer  besonderen  Beziehung,  ihrer  chemischen 
Verwandtschaft  zu  den  Geweben  des  Ortes  der  Metastase,  bald  als 
eine  Abscheidung  in  fester  Form,  bald  als  eine  Tinktion  der  Gewebe 
nach  Art  der  künstlichen  Färbungen.  Die  Argyrie,  welche  sich 
nach  längerem  innerlichem  Gebrauch  von  Silbernitrat  einstellt ,  bildet 
eine  Ablagerung  von  äusserst  feinem  reducirtem  Silber,  zunächst  in 
den  Innern  Schichten  der  Wandung  der  grösseren  Blutgefässe  und  in 
den  adventitiellen  bindegewebigen  Scheiden  der  kleinsten  Arterien,  am 
konstantesten  an  den  Schlingen  der  Glomeruli  der  Nieren  und  in  den 
Schweissknäueln ,  hier  wie  an  den  geraden  Harnkanälchen  der  Nieren 
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innerhalb  der  Tunica  propria;  die  Giashaut  der  Haarbälge  und  Talg- 
follikel  wird  nur  undeutlich  imprägnirt,  dagegen  die  Papillarschicht  der 
äussern  Haut  und  der  Schleimhäute,  das  Bindegewebe  der  üarmzotten, 
sowie  der  Zotten  der  Plexus  chorioidei  der  Hirnventrikel  evident  ge- 
färbt. Letzteres  Verhältniss  ist  um  so  auffallender,  als  Gefässe  und 
Gefässscheiden  des  Gehirns  und  der  Pia  sich  absolut  silberfrei  er- 
weisen. Dura  und  andere  seröse  Membranen,  namentlich  das  Peri- 
toneum des  Mesenterium  erscheinen  mit  Streifen  von  Silberkörnchen 
schwach  durchsetzt,  sämmtliche  epitheliale  Gewebe  vollkommen  silber- 
frei. Die  Silberkörnchen  zeigen  in  jenen  Stellen  durchaus  keine  be- 
sondere Beziehung  zu  den  Zellen,  den  Bindegewebszellen,  Wanderzeilen 
u.  s.  w. ;  sie  lagern  anscheinend  ungebunden  in  den  Saftkanäleu  oder 
gar  in  den  Tunicae  propriae  der  Drüsenkanälchen,  und  dieser  Umstand 
spricht  nicht  für  die  Annahme  Riemer's,  dass  das  Silber  bereits  in 
fester  Gestalt  als  feinste  Körnchen  vom  Darmkanal  aus  resorbirt  und 
den  Geweben  zugeführt  wird.  Die  Ablagerungsstätten  sind  durchaus 
andere,  wie  die  des  feinkörnig  dem  Blute  einverleibten  Zinnobers, 
namentlich  bleibt  das  ganze  Kapillargebiet  des  Lebergewebes  von  der 
Silberablagerung  frei.  Da  das  Bindegewebe  von  der  Stufe  des  sog. 
adenoiden  Gewebes  den  bevorzugten  Sitz  dieser  natürlichen  Versilberung 
abgiebt,  da  ausserdem  auch  die  serösen  Membranen  Silberdepots 
darbieten,  so  scheint  es  der  üppige  Strom  des  Gewebssaftes  zu  sein, 
welcher  die  Zufuhr  und  Abscheidung  des  Silbers  besonders  begünstigt. 

Die  Kalkmetastase  geschieht  auch  zum  Theil  in  Geweben, 
welche  reichlich  von  Gewebssaft  durchströmt  werden,  zum  Theil  aber 
auch  in  Substanzen,  welche  gerade  umgekehrt  nur  einen  langsamen 
Säftewechsel  besitzen.  Wenn  Blut  und  Gewebssäfte  in  Folge  einer  raschen 
Einschmelzung  von  Knochenmasse  mit  Kalksalzen  überladen  werden, 
so  erfolgt  eine  Inkrustation  des  Lungengewebes,  der  Magenschleimhaut 
und  der  Nierensubstanz  mit  Kalkkrümeln  (Virchow).  Andererseits 
sind  es  alte  Bindegewebsschwielen ,  entzündliche  Indurationen  und 
Schwarten,  Fibrome  älteren  Datums,  Phlebolithen  und  freie  Gelenk- 
körper, endlich  die  Knorpelsubstanzen,  welche  schon  bei  gewöhnlichem 
Kalkgehalt  der  Körpersäfte  verkalken  —  bei  den  Vögeln  auch  an  den 
Sehnen  ein  fast  physiologischer  Vorgang.  —  Auch  die  Abscheidung 
des  harnsauren  Natrons  bei  wahrer  Gicht  erfolgt  in  den  Ohr- 
und  Gelenkknorpeln,  den  Gelenkmembranen,  Gelenkkapseln  und  Sehnen- 
scheiden, den  tiefen  Schichten  des  subkutanen  Gewebes  der  Fusssohie, 
Hände  und  Ohren,  in  Theilen,  welche  erstens  einen  geringen  Stoff- 
wechsel zufolge  ihrer  Gefässarmuth  besitzen,  welche  zweitens  auch 
wegen  ihrer  Lage  Temperaturschwankungen,  die  die  schwerlösliche 
Harnsäure  sedimentiren  machen,  leicht  ausgesetzt  sind  (Garrod). 

Als  der  Repräsentant  der  metastatischen  Tinktion  der  Körper- 
gewebe stellt  sich  der  Ikterus  dar.  Die  Ablagerung  des  Gallenfarb- 
stoffes in  den  Geweben  erfolgt  in  besonderer  Stärke  in  den  binde- 
gewebigen Theilen  der  äusseren  Haut  und  der  Schleimhäute,  dem 
Periost,  den  Knochen,  Nieren  und  inneren  Membranen  des  Gefäss- 
systems,  während  die  Nervensubstanz  und  der  Knorpel  frei  bleiben. 
Die  Reichlichkeit  der  Blutströmung  einerseits,  eine  gewisse  Imbibitions- 
fähigkeit  der  Gewebe  andererseits  bestimmen,  wie  es  scheint,  die 
Stellen  der  Metastase. 
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Die  künstlichen  Tinktionen  vom  Blute  aus ,  welche  bei  Thieren  in 
neuerer  Zeit  vielfach,  und  zwar  gewöhnlich  mit  indigschwefelsaurem  Natron 
vorgenommen  wurden  (Ch rzonsz cze wski,  Heidenhain,  Arnold),  haben 
ein  wesentlich  anderes  Resultat  ergeben.  Der  Indigofarbstoff  wird  zu- 
nächst durch  die  Nieren  abgeschieden  und  dabei  in  den  Epithelzellen  der 
gewundenen  Harnkanälchen  fixirt  (Heidenhain);  besondere  Umstände,  die 
Irrigation  einzelner  Körpertheile  mit  stärkerer  Kochsalzlösung,  und  die  hier- 
durch hergestellte  Hyperämie  können  bewirken,  dass  der  gelöste  Farbstoff 
vom  Blute  aus  massenhaft  eingeführt  und  alsdann  auch  in  fester  Form  inner- 
halb der  Gewebslücken  und  der  Spalträume  zwischen  den  epithelialen  Zellen, 
sogar  innerhalb  der  Knorpelgrundsubstanz  in  fester  Form  deponirt  wird 
(Arnold).  In  ähnlicher  Weise  scheidet  sich  bei  Vögeln  die  Harnsäure  ab, 
wenn  die  Ausfuhr  derselben  mittels  der  Unterbindung  beider  Ureteren  ver- 
hindert wird  (Zalesky).  Das  System  der  Saftkanälchen  und  Lymphgefässe  der 
serösen  Membranen,  dann  die  serösen  Höhlen  selbst,  das  Endokardium,  die 
Gelenkhöhlen  und  ihre  Wandungen,  endlich  auch  das  Bindegewebe,  die  Magen- 
schleimhaut und  die  Augenlider  bilden  die  Ablagerungsstätte  der  retinirten 
Harnsäure ;  höchst  wahrscheinlich  wird  sie  diesen  Theilen  in  gelöster  Form 
zugeführt  und  in  jenen  Saftbahnen  als  fester  Körper  abgeschieden.  Chrzonsz- 
czewski's  entgegengesetzte  Ansicht,  dass  sie  vielmehr  in  den  Bindegewebs- 
zellen gebildet  und  von  hier  mittels  der  Lymphbahnen  den  Nieren  zugeführt 
wird,  ist  bis  jetzt  ohne  Stütze  geblieben.  Trotz  der  auffälligen  Resultate 
haben  aber  diese  Experimente  über  den  eigentlichen  Grund,  warum  diese  schwer- 
löslichen Körper,  Indigkarmin  und  Harnsäure,  gerade  in  jenen  Saftlücken  des 
thierischen  Organismus  fixirt  werden,  bis  jetzt  keinen  Aufschluss  gegeben. 

In  neuester  Zeit  sind  noch  Zustände  weit  verbreiteter  brauner 
Pigmentirung  eigenthümlicher  Art  beschrieben  und  von  Hindenlang 
als  eine  mittels  der  Lymphbahn  bewirkte  Resorption  und  Metastase 
von  Blutpigment  aufgefasst  worden.  Dass  bei  Blutungen  in  irgend 
ein  Gewebe  die  Lymphbahnen  der  zugehörigen  Lymphdrüsen  strotzend 
mit  Blut  gefüllt  werden,  dass  ferner  in  denselben  braun  gefärbte 
grössere  Zellen  vorhanden  sind,  lehrt  die  anatomische  Beobachtung  sehr 
häufig.  H.  hat  nun  in  der  Leber  ungemein  reichliche,  mit  braunem, 
eisenhältigem  Pigment  gefüllte  Zellen,  und  freie  Pigmentschollen  und 
Pigmentkörner  hauptsächlich  innerhalb  der  interacinösen  Bindegewebs- 
züge,  gleichzeitig  geringeren  Grades  in  dem  interstitiellen  Bindegewebe 
des  Pankreas  und  den  Schlingen  der  Nierenglomeruli  gefunden  bei 
einem  Individuum,  an  dem  während  der  letzten  Lebenswochen  mehr- 
fache grössere  Hämorrhagien  an  den  untern  Extremitäten  und  dem 
Zahnfleisch  beobachtet  waren.  Tillmanns  hatte  früher  schon  dieselbe 
Färbung  an  den  Bauehorganen  in  einem  Fall  von  Trauma  (Sturz  mit 
Becken-  und  Ellenbogenfraktur)  beschrieben,  aber  die  Pigmentinfiltration 
als  direkte  Folge  einer  traumatischen  Kontusion  der  Leber  und  des 
Pankreas  aufgefasst.  Ich  habe  vor  einiger  Zeit  an  diesen  Organen  dieselbe 
auffällige  Pigmentablagerung  mit  Induration  bei  einem  Diabetiker 
gefunden,  konnte  aber  von  irgend  einer  Blutung  weder  innerhalb  ihres 
Hilnsbindegewebes,  noch  in  einem  entfernt  liegenden  Organ  das  Ge- 
ringste demonstriren.  Es  bleibt  fraglich,  ob  nicht  auch  in  jenen  Fällen 
die  Pigmentirung  von  einer  am  Orte  erfolgten  diflfusen  blutigen  Infiltration 
des  Bindegewebes  herrührte,  der  Beweis  der  Metastase  ist  in  Hinde- 
lang's  Beobachtung  nicht  geliefert  worden  und  bleibt  daher  die  Blut- 
pigment-Metastase noch  thatsächlich  zu  begründen. 

Die  grossartigen  physiologischen  Uebertragungen  von  organisirtem 
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Eiweiss  aus  den  Seitenrumpfmiiskeln  in  die  Eierstöcke ,  welche  beim 
Rheinlachs  innerhalb  der  letzten  Jahresmonate  stattfinden^  welche 
Mi  escher  auf  dem  Wege  der  Wägung  der  Organe  nachwies  und 
welche  er  nach  der  mikrogkopischen  Untersuchung  auf  besondere 
Veränderungen  der  Blutströmung  in  den  Organen,  auf  eine  Anämie  des 
Muskels  bei  starker  Hyperämie  der  Milz  und  des  Darmes,  zurück- 
führen durfte,  begründen  die  Möglichkeit,  dass  auch  beim  Menschen 
unter  pathologischen  Verhältnissen  ähnliche  Transporte  des  Organ- 
eiweisses  von  Ort  zu  Ort  stattfinden;  hier  entbehren  wir  aber  noch 
der  Mittel,  um  derartige  Metastasen  der  normalen  Gewebssubstanz 
nachzuweisen. 


Kapitel  VIII. 

Abnormitäten  der  allgemeinen  Blutfülle  und  abnorme 
Blutvertheilung. 

Unter  den  humoralpathologischen  Anschauungen  des  Alterthums 
traten  bekanntlich  zwei  Lehren  weit  in  den  Vordergrund,  einerseits  die 
Doktrin  von  der  übermässigen  Gesammtblutmenge,  der  Plethora,  an- 
dererseits die  Behauptung,  dass  Anhäufungen  des  Blutes  in  einzelnen 
Körpertheilen,  der  abnorme  Fluxus  des  Blutes  zu  denselben,  sowie 
der  Refluxus  von  denselben  statt  fänden.  Es  lag  dabei  die  thatsächliche 
Beobachtung  zu  Grunde ,  dass  ohne  vorausgegangene  lokale  Verände- 
rungen (Entzündungen),  ohne  nachweisbare  lokale  Einwirkungen  plötz- 
lich Kongestionen  und  darauf  Blutungen  in  die  Organe  und  an  die 
Oberflächen  derselben  eintreten,  dass  ferner  bei  einzelnen  Individuen 
eine  besondere  Neigung  zu  solchen  Blutflüssen  und  zwar  nicht  nur 
an  einem  und  demselben  Organ  besteht.  Das  Organ  selbst  schien 
eine  ganz  passive  Rolle  zu  spielen,  die  Ursache  der  Fluxion  an  ent- 
fernten Stellen  des  Körpers  zu  liegen ;  sie  wurde  hauptsächlich  in 
einer  übermässigen  Bereitung  von  Blut,  deren  Sitz  die  Leber  sein 
sollte,  gesucht.  Nach  der  Entdeckung  des  Blutkreislaufs  wurde  diese 
Anschauung  reformirt ,  die  Bedeutung  einer  übermässigen  Blutbildung 
zwar  festgehalten,  aber  auch  das  mechanische  Verhältniss  der  Blut- 
strömung, besonders  die  Druckveränderung  im  Gefässsystem  als  eine 
zweite  unabhängige  Quelle  solcher  Blutanhäufungen  in  einzelnen  Kör- 
pergegenden, ganz  besonders  die  Rückstauung  durch  Behinderungen 
des  Blutabflusses  in  den  grossen  Venen  als  die  eigentliche  Ursache 
solcher  Blutstockungen  angesprochen,  bis  dann  Stahl  und  seine  An- 
hänger in  bekannter  Weise  den  Unterleibsstockungen  als  Stauungen 
in  den  Pfortaderwurzeln,  bedingt  durch  Hindernisse  in  der  Lebercirku- 
lation,  eine  souveräne  Rolle  für  die  ganze  Pathologie  zuwiesen,  an- 
dererseits Boerhaave  die  Lehre  von  der  Stasis  und  ihren  lokalen 
Folgen  entwickelte. 

Giebt  es  eine  solche  Vollblütigkeit,  eine  Plethora  vera  oder 
Polyämie  von  Dauer?  Man  hat  diese  Frage  in  der  neueren  Zeit  ge- 
wöhnlich verneint,  selbst  die  Möglichkeit  einer  wahren  Plethora  zurück- 
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weisen  wolieii;  und  für  durchaus  unhaltbar  erklärte  man  die  alte  Behaup- 
tung,  dass  sich  in  Folge  einer  opulenten  Lebensweise^  einer  üppigen 
Nahrung^  reich  an  stickstoffhaltigen  Substanzen^  die  Blutmenge  dauernd 
steigern  könne.  Das  Blutgefässsystem  des  erwachsenen  Individuums 
denkt  man  sich  trotz  seines  grossen  Anpassungsvermögens  von  einer 
konstanten  mittleren  Kapacität;  eine  Vergrösserimg  des  Blutvolumens 
wird  zwar  nach  jeder  Nahrungsaufnahme,  zur  Zeit  der  Resorption  der 
Digestionsprodukte  eintreten,  kann  aber  nur  vorübergehend  sein  ,  da 
als  nächste  Folge  der  Druck  im  Gefässsystem  zunimmt^  dadurch 
die  Herzthätigkeit  angespornt  und  die  Blutzufuhr  zu  den  Geweben 
verstärkt  wird  ^  in  Folge  dessen  Sekretionen ,  ganz  besonders  die 
Harnsekretion  erregt  werden;  und  das  schliessliche  Resultat  dieser  ver- 
mehrten Abgabe  von  flüssigen  Materialien  aus  der  Blutbahn  wäre  unter 
allen  Umständen  ein  Vermindern  des  Blutvolumens  bis  auf  die  durch- 
schnittliche Menge.  Nach  reichlichem  Trinken  sehen  wir  ja  die  Harn- 
menge in  kürzester  Zeit,  unter  Umständen  auch  die  Hauttransspiration 
sich  steigern.  Indessen  ist  bis  jetzt  noch  keineswegs  nachgewiesen  worden^ 
dass  Harn  undScliVv^eiss  genau  proportional  zunehmen,  dass  somit  die  ganze 
Quantität  der  aufgenommenen  Flüssigkeit  mittels  der  Nieren  oder  der 
Haut  den  Körper  gleich  wieder  verlässt.  Mögen  auch  das  aufgenommene 
Wasser,  sowie  die  darin  gelösten  krystalloiden  Substanzen  der  Zunahme 
des  Druckes  im  Gefässsystem  proportional  aus  der  Gefässbahn  austre- 
ten, die  Eiweisskörper,  die  kolloiden  Substanzen  folgen  bekanntlich  hin- 
sichtlich der  Filtration  nicht  so  einfachen  Gesetzen,  werden  grösstentheils 
in  den  Sekretionsorganen  (abgesehen  von  Krankheiten  derselben)  nicht 
als  solche  abgeschieden  und  ihre  Derivate  (Harnstoff),  welche  in 
den  Sekreten  aus  dem  Körper  entfernt  werden,  sind  zwar  ver- 
mehrt, ob  aber  immer  proportional  der  aufgenommenen  Nahrung,  ist 
vorläufig  nicht  nachgewiesen.  Jedenfalls  werden  diese  kolloiden  Sub- 
stanzen, im  Uebermaass  eingenommen,  zum  Theil  im  Organismus  reti- 
nirt  und  zur  Mästung  der  Gewebe  desselben  vervverthet,  wenn  nicht 
gleichzeitig  der  Umsatz  durch  grössere  Arbeitsleistung  gesteigert  wird; 
das  Körpergewicht  nimmt  dauernd  zu.  In  neuerer  Zeit  haben  wir  uns 
immer  mehr  der  Anschauung  anbequemt,  dass  auch  das  Blut  ein  Gewebe, 
ein  Gewebe  mit  flüssiger  Intercellularsubstanz  ist.  Hinsichtlich  seiner 
Genese ,  seines  Zellenreichthums  steht  es  den  anderen  Geweben  des 
Organismus  vollständig  gleich ;  für  unsere  Frage  ist  namentlich  in 
Anschlag  zu  bringen,  dass  das  Blut  fast  zur  Hälfte  seines  Volumens 
aus  Zellen  besteht,  dass  es  somit  durchaus  nicht  einer  Lösung  von 
Salzen  oder  krystallisirbaren  Substanzen ,  welche  durch  durchlässige 
Membranen  in  unveränderter  Zusammensetzung  filtrirt ,  gleich  zu 
achten  ist.  Die  Möglichkeit,  dass  das  aufgenommene  Plus  von  Nah- 
rungsmaterial auch  zur  Bildung  von  Blut,  speciell  von  Blutzellen  im 
Organismus  verarbeitet,  dass  dadurch  eine  Blutvermehrung,  eine  wahre 
Vollblütigkeit  hergestellt  wird,  ist  hiernach  gewiss  zuzulassen. 
Die  Weite  des  Gefässsystems ,  schon  normal  Schwankungen  unter- 
worfen, zeigt  sich  unter  pathologischen  Verhältnissen  so  ausserordent- 
lich anpassungsfähig,  dass  es  willkürlich  erscheint,  der  Kapacität  des 
Gefässsystems  eine  gesetzmässige  Konstanz  zuzuschreiben. 

Experimentelle  Untersuchungen  der  neuesten  Zeit  (Lesser,  Worm- 
MüUer)  beweisen,  dass  sich  das  Gefässsystem  einer  künstlichen  Polyämie 
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(Plethora),  bewirkt  durch  Injektion  von  defibrinirtem  Blut  derselben  Thier- 
species,  rasch  anzupassen  vermag.  Unmittelbar  nach  der  Einspritzung  war  der 
Blutdruck  entweder  kaum  gesteigert,  oder  er  sank  in  kürzester  Zeit  auf  die 
normale  Höhe  herab,  offenbar  weil  die  Gefässwände  gedehnt  wurden  und  weil 
durch  Transsudation  und  Sekretion  Flüssigkeit  aus  der  Blutbahn  entfernt 
wurde,  namentlich  die  Harnmenge  zunahm.  Indem  hierdurch  vorzugsweise 
das  Blutplasma  rasch  vermindert  wurde,  resultirte  eine  Vermehrung  der 
Blutkörperchen  im  Blute  (durch  die  Vierordt- Welcker'sche  und  Malassez' 
verbesserte  Zählmethode  nachgewiesen),  also  eine  Polycythämie,  welche  aber 
ebenfalls  in  wenigen  Tagen  unter  Steigerung  der  Harnstoffproduktion  wiederum 
rückgängig  wurde.  Eine  über  wenige  Tage  hinaus  dauernde  Plethora  wurde 
auf  diesem  Wege  nicht  erzielt.  Auch  bewiesen  die  mannigfachen  patho- 
logischen Erscheinungen ,  welche  in  den  der  Injektion  folgenden  Tagen  ein- 
traten (Hyperämien  der  Konjunktiva,  blutige  Infiltrationen  und  Sekretionen 
im  Magen  und  Darm,  selbst  Pneumonie),  dass  ausserhalb  des  Organismus 
defibrinirtes  Blut  auch  derselben  Thiergattung  nicht  dem  genuinen  cirku- 
lirenden  Blut  gleichzustellen  ist.  Panum's  wichtige  Versuche,  in  welchen 
direkte  Transfusionen  von  Hund  zu  Hund  eine  künstliche  Plethora  bewirkten^ 
hatten  zwar  ergeben,  dass  eine  Steigerung  der  Blutmenge  um  50  bis  80  pCt. 
ohne  solche  Nachtheile  verlaufen  konnte,  dass  weitergehende  direkte  Injek- 
tionen aber  ebenfalls  lebensgefährlich  wurden.  Es  stellte  sich  ferner  heraus^ 
dass  auch  auf  diesem  Wege  eine  dauernde  Plethora  nicht  erreicht  wurde. 
Derartige  experimentelle  Vermehrungen  des  Blutvolumens  können  offenbar^ 
da  die  Zunahme  zu  plötzlich  gesetzt  wird,  nicht  mit  den  angedeuteten  Ver- 
hältnissen beim  Menschen,  unter  welchen  Wachsthumsvorgänge,  also  langsam 
eintretende  und  stetige  Veränderungen  Platz  greifen ,  verglichen  werden ; 
ein  plötzliches  Steigen  eines  Baches  bewirkt  Ueberschwemmung  und  Vernich- 
tung, eine  dauernde  oder  periodische  Erhöhung  seines  Niveaus  von  mässigem 
Grade  Steigerung  der  Vegetation  seiner  Ufer. 

Sehen  wir  uns  nun  nach  Thatsachen  um,  welche  die  Plethora 
Vera  beim  Menschen  beweisen  können,  so  müssen  wir  allerdings  be- 
kennen, dass  wir  gegenwärtig  nicht  in  der  Lage  sind,  exakte  Zahlen 
aufzuweisen.  Die  Methoden  der  Blutmessung,  beim  Menschen  bekannt- 
lich nur  an  der  Leiche  anwendbar,  sind  bis  jetzt  noch  zu  unvollkom- 
men, namentlich  aber  zu  ungenau,  um  zu  Vergleichungen  dienen  zu 
können;  die  einzige  praktisch  brauchbare  Methode  der  Blutbestimmung 
von  W  eicker  (Auswaschen  des  gesammten  Blutes  und  Schätzung  der 
Färbekraft  der  Waschflüssigkeit)  ist  nur  für  kleinere  Thiere  verwend- 
bar. Mit  der  Zunahme  der  Grösse  des  Individuum  wachsen  die  Fehler- 
quellen der  Art,  dass  Reihen  von  Blutmessungen  beim  Menschen 
zur  Herstellung  eines  einigermassen  zuverlässigen  Mittelwerthes  noch 
nicht  ausgeführt  wurden.  Zu  einer  Vergleichung  unter  pathologischen 
Verhältnissen  bedürften  wir  aber  zunächst  des  Maasses  der  gebührenden 
Blutmenge,  denn  der  physiologische  Satz,  dass  die  Blutmasse  im  Nor- 
malzustande annähernd  ^/is  des  Körpergewichts  betrage,  hat  kaum 
mehr  wie  eine  konventionelle  Bedeutung.  Um  die  Vergleichung  im 
einzelnen  Falle  exakt  machen  zu  können,  müssten  wir  eigentlich  sogar 
die  Blutmenge  vor  und  nach  dem  Eintritt  der  Plethora  bestimmen 
können. 

Bleiben  wir  somit  jetzt  nur  auf  Schätzungen  angewiesen ,  so 
stehen  uns  dennoch  meiner  Meinung  nach  Thatsachen  zur  Seite,  welche 
einer  wahren  Plethora  in  deutlicher  Weise  das  Wort  reden.  1)  In 
Leichen  findet  man  bei  einer  ungewöhnlich  starken  Herzhypertrophie 
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und  bei  grosser  Weite  der  grossen  arteriellen  und  venösen  Getassstämme 
eine  immense  Blutfüllung  nicht  nur  dieser  centralen  Abtheilungen  des 
Cirkulationssystems ,  sondern  auch  der  Organe,  namentlich  der  abdo- 
minellen drüsigen  Organe,  in  welchen  das  Kapillargefässsystem  beson- 
ders mächtig  entwickelt  ist.  Nach  dem  Herausschneiden  des  Herzens 
aus  dem  Herzbeutel  dringt  das  Blut  wie  aus  einem  nicht  versiegenden 
Quell  in  die  Herzbeutelhöhle  herein.  2)  Gleichzeitig  existirt  eine  ex- 
quisite gleichmässige  wahre  Hypertrophie  des  ganzen  Herzens  oft  ohne 
jede  Klappen-,  Arterien-,  Nierenkrankheit,  ohne  jedes  mechanische  lokale 
Moment,  von  welchem  die  Herzvergrösserung  veranlasst  sein  könnte. 
Die  alte  Pathologie  nannte  diesen  Zustand  bekanntlich  eine  aktive  Herz- 
hypertrophie in  der  Meinung,  dass  sie  durch  primäre,  vielleicht  nervöse 
Steigerung  der  Herzaktion  sich  bildete  —  unabhängig  von  einem  me- 
chanischen Hinderniss.  Indess  liegt  es  in  diesen  Fällen  gewiss  nahe, 
die  Vermehrung  des  Blutvolumens  als  die  Bedingung  dieser  Reizung  des 
Herzens,  die  durch  die  Blutmenge  vermehrte  Reibung  als  das  mechanische 
Moment,  welches  das  Herz  zu  energischerer  Arbeit  anspornt,  anzusehen 
und  so  die  Lehre  aufrecht  zu  erhalten ,  dass  eine  dauernde  Herzver- 
grösserung nur  von  dauernd  gesteigertem  Anspruch  an  seine  Leistung 
erhalten  werden  kann.  3)  Während  des  Lebens  manifestiren  sich  die 
Zeichen  dieser  vergrösserten  Herzarbeit,  sowie  der  grossen  Blutmenge: 
voller,  grosser,  bisweilen  gespannter  Puls,  als  Zeichen  der  Druck- 
steigerung  im  arteriellen  Gefässsystem ,  Neigung  zu  aktiven  Kon- 
gestionen, besonders  zum  Kopf,  Hyperämien  der  sichtbaren  gerötheten 
Körperstellen.  —  Diese  Symptome  sind  allerdings  durchaus  nicht  ein- 
deutig, in  dieser  Hinsicht  ist  man  in  früheren  Zeiten  mit  der  Diagnose 
Plethora  vera  gewiss  zu  freigebig  gewesen.  Die  Gegenwart  scheint  in 
der  entgegengesetzten  Richtung  des  Guten  zu  viel  thun  zu  wollen. 

Die  gefährlichen  Folgen  der  Plethora  ergeben  sich  namentlich 
aus  den  Drucksteigerungen  im  Gefässsystem.  Spontane  Zerreissungen 
mit  Blutungen,  reine  Lungenblutungen  und  blutiges  Lungenödem,  Hirn- 
hämorrhagien  erfolgen  bei  piethorischen  Individuen  mit  besonderer 
Häufigkeit,  auch  können  bei  Verletzungen  die  Blutungen  besonders 
heftig  werden.  Doch  sind  die  spontanen  Blutungen  nicht  die  unver- 
mittelte Folge  jener  Steigerung  des  Blutdruckes,  zur  Herstellung  der- 
selben treten  gewöhnlich  noch  Gefässerkrankungen  oder  momentane 
Einflüsse  auf,  welche  lokale  Hyperämien,  Kongestionen  bewirken; 
Körperanstrengungen  relativ  geringer  Stärke,  Laufen,  Treppensteigen, 
selbst  Bücken  des  Kopfes,  dann  Gemüthsbewegungen,  Alkoholgenuss, 
fest  anliegende  Kleidungsstücke  u.  s.  w.  sind  diese  unmittelbar  veran- 
lassenden Momente.  Auf  der  anderen  Seite  treten  auch  durch  der- 
artige Einflüsse  bisweilen  plötzliche  Ohnmächten  mit  Anämie  des 
Kopfes  ein.  Kurz  es  sind  alle  Zeichen  dafür  vorhanden,  dass  das  Ge- 
fässsystem in  einem  ausserordentlich  labilen  Gleichgewicht  funktionirt, 
die  Herzhypertrophie  hat  zwar  die  Kompensation  für  die  Bluthyper- 
trophie geschaff'en,  aber  wie  bei  jeder  derartigen  Kompensation  arlieitet 
der  Cirkulationsapparat  unter  einer  abnormen  Spannung  und  dabei 
greifen  im  Falle  einer  Veränderung  seiner  Thätigkeit  durch  gering- 
fügige Noxen  schon  die  erheblichsten  und  gefährlichsten  Unordnungen 
Platz.  Dass  Fieber  und  Entzündungen ,  wenn  sie  bei  vollblütigen 
Menschen  auftreten,  gern  zu  einer  besonderen  Höhe  ansteigen,  begreift 
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sich  bei  dieser  übermässigen  Thätigkeit  und  Reizbarkeit  des  Cirku- 
lationsapparates  leicht.  Ob  auch  der  Stoffwechsel  bei  der  Plethora  ge- 
steigert ist^  ob  namentlich  in  ihm  auch  Unregelmässigkeiten  besonders 
leicht  eintreten,  ist  bis  jetzt  thatsächlich  noch  nicht  nachgewiesen  worden. 
Namentlich  ist  auch  die  Ansicht,  dass  lokale  Ernährungsstörungen,  Ge- 
websveränderungen degenerativer  Art  im  Falle  einer  Allgemeinkrankheit 
bei  Flethorikern  rasch  eintreten,  noch  nicht  bestätigt  worden.  Jeden- 
falls hat  man  die  Behauptung,  dass  eine  fettige  Degeneration  der  Leber, 
des  Herzens  u.  s.  w.  vorhanden  und  die  Ursache  des  rasch  eingetre- 
tenen Todes  Vollblütiger  gewesen  sei,  oft  grundios  aufgestellt  und  die 
anatomische  Thatsache,  dass  Fettgewebe  zwischen  den  Muskelfasern 
des  Herzens  in  dem  interstitiellen  und  subendokardialen  Gewebe  ge- 
funden wird,  mit  Unrecht  auf  eine  E'ettablagerung  in  dem  Herzfleisch, 
auf  eine  fettige  Degeneration  der  Muskelfasern  selbst,  welche  deren 
Leistung  herabsetzen  müsste,  bezogen.  Ob  solche  plötzlich  auftreten- 
den, rasch  lethal  endigenden  Störungen  am  Cirkulationsapparat  rein 
funktioneller  Art  sind,  ob  bei  ihnen  plötzliche  Verengerungen  ge- 
wisser Gefässgebiete,  sowie  Erschlaffungen  und  Erweiterungen  anderer 
Theile  des  Cirkulationsapparates,  weiche  etwa  durch  Störungen 
der  vasomotorischen  Nerven  bewirkt  werden,  einzig  und  allein  im 
Spiele  sind,  ob  nicht  auch  qualitative  Veränderungen  des  Blutes  diese 
Störungen  einleiten,  bleibt  noch  zu  untersuchen.  Wie  sich  das  Fett- 
gewebe bei  solchen  Plethorikern  oft  rasch  vergrössert,  so  kann  es  auch 
in  kurzer  Zeit  wiederum  abnehmen,  ein  massenhafter  Uebertritt  von 
Fetten  und  Abkömmlingen  derselben  in  das  Blut  ist  wohl  denkbar 
und  damit  die  MögUchkeit  einer  qualitativen  Biutveränderuug  gegeben. 
Wenn  nach  forcirten  Bantingkuren ,  nach  rapider  Abnahme  des  Fett- 
gewebes ein  plötzlicher  Verfall  der  Kräfte  beobachtet  wurde,  so  wird 
man  auch  hier  in  erster  Linie  daran  denken  müssen,  dass  der  Schwund 
des  Fettes  in  den  Geweben  eine  qualitative  Veränderung  der  Säfte, 
namentlich  des  Blutes  bewirkt  haben  kann. 

Neigung  zu  Kongestionen  allein  darf  allerdings  niemals  die 
Diagnose  der  Vollblütigkeit  veranlassen,  die  tägliche  Beobachtung  lehrt 
im  Gegentheil,  dass  Wallungen  jeglicher  Art  auch  auf  anderem  Wege 
bei  Nichtvollblütigen,  ja  sogar  bei  Anämischen  vorkommen  können. 
Eine  abnorme  Vertheilung  des  Blutes  bei  normaler  Menge  derselben 
muss  ja  schon  dann  resultiren,  wenn  die  vasomotorischen  Apparate  in 
den  verschiedenen  Körperregionen  verschieden  arbeiten,  und  hauptsäch- 
lich dürften  es  nervöse  Einflüsse  sein,  welche  pathologisch  solche  Er- 
weiterungen und  abnorme  Füllungen  gewisser  Gefässgebiete  auf  Kosten 
anderer  vermitteln. 

lieber  eine  eigenthümliche  Art  der  Polyämie,  welche  bei  Neugeborenen 
dadurch  erreicht  wird,  dass  nach  dem  Aufhören  der  Pulsationen  die  Nabel- 
schnur nicht  sofort  unterbunden,  sondern  dass  noch  einige  Minuten  gewartet 
wird,  so  dass  durch  die  in  Folge  der  Uteruskontraktionen  eintretende  Kom- 
pression der  Placenta  möglichst  viel  fötales  Blut  aus  derselben  auf  dem  Wege 
der  Nabelvene  in  das  eben  Geborene  eingetrieben  wird,  sind  die  Akten  heute 
noch  nicht  abzuschliessen.  Nach  Budin,  welcher  dieses  Verfahren  zuerst  vor- 
schlug, nach  Schücking,  Zweifel  u.  A.  soll  der  Gewinn  an  Blut  zufolge  der 
Wägungen  des  Kindes  bis  zur  Abnabelung  unmittelbar  30  bis  110  Gramm 
betragen  und  findet  in  einer  besonders  lebhaften  Rothe  der  Hautdecken  seinen 
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Ausdruck.  Indessen  wird  sehr  bestritten,  dass  dieser  Gewinn  zu  einem 
dauernden  wird,  indem  in  den  nächsten  Tagen  das  Körpergewicht  frühzeitig 
abgenabelter  Kinder  früher  und  stärker  zunimmt,  als  das  der  geschilderten 
Neugeborenen.  Ausserdem  scheint  der  Ikterus  bei  letzteren  noch  häufiger  und 
stärker  (100%  Violet),  als  bei  jenen  (80  7o  Porak)  aufzutreten,  ferner  soll 
sich  nach  den  Zählungen  von  Hayem,  Helot  die  Zahl  der  Blutkörperchen, 
welche  unmittelbar  nach  der  Geburt  relativ  erhöht  ist,  schon  bis  zum  4.  Tage 
der  Blutkörperchenzilfer  des  Blutes  der  Frühabgenabelten  beträchtlich  nähern 
—  zwei  Thatsachen,  welche  als  konstant  erwiesen  für  einen  starken  Unter- 
gang der  Blutelemente  in  der  ersten  Lebenswoche  jener  Neugeborenen  sprechen 
würden.  Indess  kommen  Ikterus  und  Körpergewichtsabnahme,  mag  auch  ohne 
„Transfusion  von  Reserveblut"  nach  jener  Methode  oder  mit  einem  kleinen 
Aderlass  aus  den  Gefässen  der  Nabelschnur  abgenabelt  worden  sein ,  über- 
haupt so  häufig  in  den  ersten  Lebenstagen  vor,  die  Ernährungsvorgänge  ge- 
stalten sich  gerade  in  dieser  Periode  so  eigenthümlich  und  sind  noch  so  wenig 
aufgeklärt,  dass  wir  über  Sein  oder  Nichtsein  einer  wahren  Plethora,  sowie 
über  ihre  Dauer  und  die  Art  des  Schwindens  der  Polyämie  noch  kein  be- 
stimmtes Urtheil  abgeben  können.  Wenn  in  den  ersten  Lebenstagen ,  bis 
die  Ernährung  des  Neugeborenen  durch  die  Muttermilch  zu  Stande  kommt, 
der  Organismus  wesentlich  an  seinem  Blute  zehrt,  in  ihm  vor  Allem  die 
chemischen  Vorgänge  sich  abwickeln,  so  können  wir  es  wohl  verstehen,  dass 
auch  das  gewonnene  Plus  an  Blut  an  diesen  Vorgängen  Theil  nimmt  und 
sie  sogar  steigert.  Geschieht  nicht  nach  den  künstlichen  Bluttransfusionen 
im  späteren  Leben  das  Gleiche?  Die  plötzlich  erzielte  Polycythämie  bei 
Thieren  wird  in  wenigen  Tagen  rückgängig,  beim  Menschen  treten  selbst 
nach  der  Transfusion  gleichartigen  Blutes  oft  nach  Anwendung  ungleich- 
artigen Blutes  regelmässig  Erscheinungen,  sogar  Pigmentbildungen  im  Blute, 
wie  beim  Icterus  neonatorum  (s.  meine  Beobachtung,  Kap.  XVIII),  auf, 
welche  auf  einen  Untergang  des  Transfundirten  hinweisen.  Ob  alle  trans- 
fundirten  Blutkörperchen ,  auch  wenn  die  alte  Blutmenge  noch  lange  nicht 
erreicht ,  eine  Polyämie  nicht  hergestellt  wurde ,  dem  jähen  Untergange  ge- 
weiht sind,  ist  allerdings  noch  nicht  zu  entscheiden,  bis  jetzt  aber  voll- 
kommen denkbar,  sogar  durch  Versuche  von  Goltz,  in  neuerer  Zeit  von 
Kronecker  und  Zander  wahrscheinlich  geworden,  dass  die  lebensrettende 
Wirkung  der  Transfusion  bei  den  Anämischen  nur  in  der  Vergrösserung  des 
Blutvolumens  gelegen  ist.  Schon  nach  der  Injektion  von  Serum  oder  Kochsalz- 
lösung (6  ^/o)  mit  wenig  Alkali  konnte  das  Herz  wieder  mit  Nutzen  arbeiten,  die 
Cirkulation  kam  in  einen  ordentlichen  Gang,  während  zuvor  der  Blutrest  in 
den  Gefässen  aufgespeichert  blieb  und  dem  Herzen  fast  kein  Blut  zufloss.  Diesen 
Förderungen  der  mechanischen  Leistungen  gegenüber  kann  es  kaum  in  Be- 
tracht kommen,  dass  mittels  der  Transfusion  von  Blut  auch  Blutzellen,  welche 
die  Träger  des  Gaswechsels  sind,  eingeführt  werden.  Ist  wirklich  dieser 
mechanische  Effekt  bei  der  Transfusion  das  Wesentliche,  die  AnfüUung  der  Ge- 
fässe,  gleichviel  ob  sie  die  Norm  erreicht  oder  übersteigt,  somit  Druckerhöhung 
das  hauptsächlichste  unmittelbar  erreichte  Resultat,  so  können  wir  um  so 
weniger  den  hier  erzielten  Zustand  akuter  Polyämie  mit  der  wahren  Plethora, 
die  ja  langsam  heranwächst,  vergleichen. 

Der  allgemeine  Blutnaangel,  die  Oligämie  oder  die  Anämie 
schlichtweg  tritt  bald  in  akuter^  bald  in  chronischer  Form  auf,  ent- 
weder nach  plötzlichen  Blutverlusten  oder  nach  dauernden  Störungen 
der  Blutbereitung  und  der  Ernährung.  Die  chronische  Anämie  kann 
auch  die  Folge  oft  vv^iederkehrender  Blutungen,  Magen-,  Hämorrhoidal-, 
Uterinal-  oder  Lungenblutungen  sein.  Nehmen  ihre  Wirkungen,  die 
Blässe  der  sichtbaren  Theile,  die  Muskelschwäche,  die  nervösen  Er- 
scheinungen, welche  in  bunter  Mannigfaltigkeit  auftreten,   die  Reiz- 
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barkeit  des  Herzens,  immer  mehr  zu,  treten  bei  ganz  gesunkenem 
Kräftezustand  noch  kapilläre  Blutungen  in  der  Haut  oder  der  Retina 
auf,  und  deutet  dieses  Wachsen  der  pathologischen  Phänomene  auf 
den  lethalen  Ausgang  als  unvermeidlich  hin,  so  sehen  wir  in  diesem 
Symptomenkomplex  ein  für  sich  bestehendes  Krankheitsbild,  welches 
den  Namen  der  progressiven  oder  auch  der  perniciösen  Anämie 
trägt.  Jedoch  ist  es  trotz  der  zahlreichen  Beobachtungen  dieser  Krank- 
heit in  neuerer  Zeit  noch  nicht  sichergestellt,  wann  sie  aus  Störungen 
in  der  Ernährung  und  der  Blutbereitung,  wann  aus  dem  Untergang 
von  Blutelementen  oder  wirklichen  Blutverlusten  hervorgeht.  Es  ist 
sogar  fraglich  geblieben ,  ob  der  eigentliche  Prozess  in  den  Fällen, 
welche  heutigen  Tages  unter  dem  Namen  progressive  Anämie  auf- 
geführt werden,  identisch  ist. 

Während  bei  den  akuten  Anämien  die  Untersuchungen  des  Blutes 
keine  qualitativen,  sondern  nur  quantitative  Differenzen  ergeben  haben, 
sind  bei  der  chronischen  in  neuerer  Zeit  auch  abnorme  Gestaltungen 
an  den  Blutzellen  erkannt  worden.  Kurze  Zeit  nach  einem  erheblichen 
Blutverlust  findet  sich  das  Verhältniss  der  Blutkörperchen  zum  Plasma 
wesentlich  verändert,  ihre  Zahl  in  1  cmm  Blut  kann  von  5  Millionen 
auf  2 — 2  ^2  Millionen  gesunken  sein ;  bei  chronischer  Anämie  ist  das 
Verhältniss  noch  um  vieles  niedriger,  Werthe  von  300,000,  ja  200,000 
sind  beobachtet  worden.  Bei  dieser  Zusammensetzung  des  Blutes  ist 
somit  eine  ganz  specielle  relative  Verminderung  der  Blutzellen  vor- 
handen, man  hat  sie  als  Oligocythämie  bezeichnet,  um  sie  von  der 
Anämie  im  strengsten  Sinne,  nämlich  von  der  reinen  Verminderung  der 
Blutmenge  ohne  jede  Aenderung  der  Mischung,  des  Verhältnisses  von 
Elementen  zum  Plasma,  zu  trennen.  In  diesem  Sinne  wird  wohl  die 
Chlorose  in  den  meisten  Fällen  eine  richtige  Oligämie  darstellen.  Die 
Erwartung,  dass  sich  gerade  im  chlorotischen  Blut  eine  Verminderung 
der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  herausstellen  würde,  ist  nur  in 
wenigen  Fällen  erfüllt  worden.  Die  von  Welcker  u.  A.  gefundenen 
Differenzen  von  250,000  auf  5,000,000  können  nicht  in's  Gewicht  fallen. 
Dagegen  scheint  eine  Verminderung  des  Volumens  der  einzelnen  rothen 
Zelle  vorzukommen,  namentlich  aber  ein  Minus  ihres  Hämoglobingehalts 
mittels  der  vervollkommneten  chromometrischen  Methoden  erwiesen. 
J.  Duncan,  Hayem,  Malassez  fanden  bei  Chlorotischen  neben  einer 
normalen  Zahl  der  Blutkörperchen  eine  Abnahme  der  Färbekraft  auf  Vs 
bis  Ve;  sie  konstatirten  ferner  eine  Zunahme  derselben,  also  eine  Zunahme 
des  Hämoglobingehalts  nach  dem  Gebrauch  von  Eisenpräparaten,  sogar  bis 
auf  den  doppelten  Werth.  Die  entsprechende  Verminderung  des  Eisen- 
gehaltes des  Blutes  Chlorotischer  war  schon  viel  früher  demonstrirt 
und  von  Becquerel  und  Kodier  hiernach  die  Abnahme  des  Hämo- 
globingehalts des  Blutes  auf  die  Hälfte  (7,67o)  bestimmt  worden. 

In  andern  Formen  der  Anämie,  namentlich  auch  bei  der  progressiven 
Anämie  sind  abnorme  Arten  farbloser,  hauptsächlich  aber  ungewöhn- 
liche Gestalten  von  rothen  Zellen  gesehen  worden.  In  manchen  Fällen, 
freilich  nicht  immer,  war  ihre  Figur  so  mannigfach,  dass  hierfür  ein 
besonderer  Ausdruck  „Poikilocythose"  vorgeschlagen  wurde  (Quincke); 
in  zwei  vereinzelten  Beobachtungen  wurden  sogar  Aenderungen  dieser 
Form  innerhalb  kurzer  Zeit  direkt  unter  dem  Mikroskop  beobachtet 
(Friedreich,    Laschkewitsch).     Unter   diesen   abnormen  Formen 
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treten  wohl  am  häufigsten  die  kleinen  glänzenden  sphärischen  Gestalten 
auf;  aus  der  Form  der  bikonkaven  Scheibe  sind  sie  in  wirkliche 
Kugeln^  natürlich  mit  entsprechender  Verkleinerung  des  Durchmessers, 
übergegangen  (Mikrocythämie  von  Vanlair  und  Masius);  sie  werden 
allgemein  als  alternde  Blutkörperchen  aufgefasst.  Es  ist  nun  sehr 
wahrscheinlich,  dass  diesen  Deformationen  der  rothen  Blutkörperchen 
auch  Aenderungen  in  der  chemischen  Zusammensetzung  entsprechen; 
indess  sind  sie  bis  jetzt  nur  hinsichtlich  des  Hämoglobingehaltes,  speciell 
ist  eine  Verminderung  der  Färbekraft  ^  oft  noch  stärker  wie  bei  der 
Chlorose,  nachgewiesen  worden.  Da  auf  dem  Hämoglobin  die  Haupt- 
funktion des  Blutes,  der  Gaswechsel,  beruht,  so  bedeutet  diese  Abnahme 
des  Blutfarbstoffes  eine  verminderte  Leistung  des  Blutes  für  den  Gas- 
wechsel in  den  Geweben.  Die  Blutgase  zeigten  nach  wiederholten 
Aderlässen  an  Thieren  in  den  Experimenten  von  Mathieu  und  Urbain 
eine  geringe  Abnahme  von  0  und  CO2.  Noch  deutlicher  war  dieselbe 
in  der  Respirationsluft  von  8  Anämischen  (2  durch  Blutungen,  1  Hand- 
werker, 1  Chlorose,  1  Morbus  Brighti,  3  Karcinome),  bei  welchen  Reg- 
nard den  Gaswechsel  bestimmte;  die  SauerstofFaufnahme  und  die  Kohlen- 
säureabgabe betrug  in  den  5  letzten  Fällen  zwei  Drittel  oder  nur  die 
Hälfte,  im  letzten  Fall  sogar  nur  ein  Drittel  der  Ziffern,  welche  beim 
normalen  Menschen  gefunden  wurden.  Wenig  evident  war  dagegen 
diese  Abnahme  der  Oxydationsvorgänge  in  den  beiden  Fällen  von 
akuter,  durch  Blutung  erzeugter  Anämie,  gleichwie  in  Bauer's  und 
Finkler's  Thier  versuchen. 

Wir  dürfen  diese  Abnahme  des  Gaswechsels  in  der  chronischen 
Anämie  gewiss  auf  die  Verminderung  des  Hämoglobins  beziehen  und 
können  weiter  schliessen,  dass  in  analoger  Weise  auch  der  sonstige 
Stoffaustausch  zwischen  den  Geweben  und  dem  Blute  abgenommen 
hat,  werden  aber  freilich  in  dieser  Abnahme  „der  respiratorischen 
Kapacität"  die  hauptsächlichste  Veranlassung  der  Störungen  im  Muskel- 
und  Nierenapparat,  welche  bei  Anämischen  sich  einstellen,  zu  suchen 
haben. 

In  der  akuten  Anämie  liegt  das  pathologische  Moment  wohl  etwas 
anders.  Die  Erscheinungen  brechen  ungleich  mächtiger  herein.  Ein 
Aderlass  von  ^2  kg.  kann  beim  Erwachsenen  genügen,  um  eine  Ohn- 
macht zu  veranlassen.  Dauert  eine  Blutung  ungestillt  an,  so  erbleicht 
das  Gesicht  bis  auf  Lippen  und  Nase,  welche  bläuHch  werden, 
Wangen  und  Augen  sinken  ein,  der  Puls  wird  klein  und  flatternd,  die 
Haut  kühl,  das  Sehen  verdunkelt  sich,  die  Sinne  schwinden,  zu  einer 
Anwandlung  von  Ohnmacht  gesellt  sich  Reizung  zum  Erbrechen  und 
Scb Weissausbruch,  angstvolle  Bewegungen,  Rollen  der  Augen,  tiefe 
Seufzer,  krampfhaftes  Gähnen  oder  Schluchzen  stellen  sich  ein,  dann 
erfolgen  plötzlich  heftige  Zuckungen,  anfangs  vereinzelt,  bald  aber  all- 
gemein am  ganzen  Körper,  und  unter  Röcheln  sinkt  der  Sterbende 
schlaff  zurück  mit  geöffnetem  Munde  und  starrem  gebrochenem  Auge 
—  der  Tod  ist  eingetreten.  Bei  starken  und  raschen  Blutverlusten, 
Verletzungen  und  Rupturen  grosser  Arterien  kann  auch  die  tragische 
Scene  noch  rascher  verlaufen  und  sich  auf  die  geschilderten  finalen 
Erscheinungen  beschränken.  Die  ganze  Art  dieser  Erscheinungen 
ist  wesentlich  anders  wie  das  Bild,  welches  sich  bei  den  chronischen 
Anämien  auch   am  Ende   des  Lebens   einstellt;    hier   sind   es  nicht 
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Phänomene  allgemeiner  Erregung^  wie  sie  doch  jenen  Krämpfen  zu 
Grunde  liegen,  sondern  umgekehrt  Zeichen  der  verminderten  Leistung, 
Schwäche  und  Erschlaffung  der  motorischen  Apparate,  welche  in  den 
Vordergrund  treten.    Der  Symptomenkomplex  der  akuten  Anämie,  der 
Verblutung  gleicht  den  Zuständen,  welche  man  Herzschlag  genannt 
hat,  das  Bild  der  chronischen  Anämie  ist  dem  der  Phthise  ähnlich,  indem 
die  Schwäche  zunimmt,  bis  das  Leben  einfach  erlischt.    Woher  diese 
Differenz?    Bei  der  akuten  Anämie  kann  der  Verlust  an  Hämoglobin, 
an  der  Gesammtmenge  der  respiratorisch  funktionirenden  Blutelemente 
nicht  die  direkte,  die  nächste  causa  mortis  sein,  um  so  weniger,  da  der 
Tod  eintritt,  wenn  innerhalb  weniger  Stunden  höchstens  die  Hälfte  der 
Gesammtmenge,  oft  schon,  wenn  nur  l^j^ — 2  kg  Blut  aus  der  Blut- 
bahn verloren  gingen,  und  doch  sehen  wir  bei  der  chronischen  Anämie 
das  Leben  sich  noch  gut  erhalten,  wenn  auch  die  ganze  Hämogiobin- 
menge  auf  ein  Drittel,  ein  Sechstel,  vielleicht  noch  weniger  reducirt 
ist.    Bei  der  akuten  Anämie  liegt  die  Hauptsache  in  den  Störungen 
der  Cirkulation,  die  lethalen  Krämpfe  können  kaum  anlers,  denn  als 
Folgen  einer  plötzlichen  Ischämie  des  centralen  Nervensystems  gedeutet 
werden.    Sie  tritt  ein,  weil  die  Blutbewegung  aufhört,  weil  das  Herz 
erlahmt,  wahrscheinlich  indem  dem  Herzen  nicht  so  viel  Blut  mehr 
geboten  wird,  um  in  allen  Gefässen  die  Blutsäulen  in  ordentlicher  Be- 
wegung halten  zu  können.    Auf  die  rasche  plötzliche  Verminderung 
der  Bkitwelle  reagiren  die  verschiedenen  Abschnitte  des  Gefässsystems 
nicht  in   gleicher  Weise,   namentlich  ziehen  sich  nicht  alle  Gefässe 
proportional  der  Verminderung  der  Blutmasse  zusammen;  viele  Gefäss- 
gebiete,  namentlich  die  Gefässe  der  Bauchorgane,  folgen  nicht,  wenn 
auch  die  Haut  in  Folge  der  Kontraktion  seiner  Arterien  bereits  Leichen- 
blässe angenommen   hat.     Das  restirende  Blut  sammelt  sich  um  so 
mehr  in  diesen  grossen  Gefässgebieten,  als  das  Herz  anfängt,  unzweck- 
mässig zu  arbeiten,  zahlreiche,  aber  oberflächliche  Kontraktionen  aus 
zuführen.     Bald  erscheint    der  Moment,  wo   dem  Herzen  nur  noch 
geringe  Quantitäten  von  Blut  zugeführt  werden,  um  so  mehr  erlahmt 
die  Ausfuhr  aus  dem  Herzen.    Alsbald  treten  jetzt  an  den  Gefässen 
des  Kopfes,  desjenigen  Gebietes,  welches  am  höchsten  gelegen  ist  und 
daher  am  meisten  des  Blutes  beraubt  wird,  Kontraktionen  als  Reaktion 
auf  die  zu  geringe  Blutspende  ein,  und  damit  wird  die  lokale  Anämie 
des  Gehirns  und  der  Medulla  oblong,  eine  möglichst  grossartige.  So 
erfolgt  der  Tod,   nicht  weil  die  Gesammtmenge  der  Blutzellen  abge- 
nommen hat,  sondern  weil  die  Blutzufuhr  zu  den  Lebenscentren  un- 
möglich und  hier  plötzlich  eine  Anämie  höchsten  Grades,  auf  welche 
jene  respiratorischen  und  cirkulatorischen  Nervencentra,  ganz  wie  in 
der  Erstickung  reagiren,  veranlasst  wird  (Eulenburg  und  Landois). 
Hiernach  verstehen  wir  es  leicht,  wie  die  Todesgefahr  abgewehrt  werden 
kann,  wenn  nur  der  Inhalt  des  Herzens  gesteigert  wird,  wie  namentlich 
das  Emporhalten  der  Extremitäten,  eine  tiefe  und  horizontale  Lagerung 
des  Kopfes  und  Rumpfes,  Streichen,  festes  Einwickeln  derselben  mittels 
der  Entleerung  ihres  Blutes  nach  dem  Herzen  zu,  wie   ferner  auch 
eine  Transfusion  einer  relativ  nur  sehr  geringen  Blutmenge  (vielleicht 
selbst  einer  indifferenten  Salzlösung)  ausreicht,  um  dem  Herzen  das 
erforderliche  Minimum  an  Flüssigkeit  zu  verschaffen   und  damit  die 
Bewegung  des  Gefässinhaltes  wieder  in  Gang  zu  bringen. 


Blutdruck.    Gefässkontraktion  und  GefässerscMaffung  bei  Anämie.  185 


Vielfältige  Messungen  des  Blutdruckes  während  des  Aderlasses  bei 
Thieren  lehren ,  dass  zur  Zeit ,  wo  die  Herzkontraktionen  immer  zahlreicher 
werden,  der  arterielle  Druck  rapid  sinkt  (St.  Haies),  etwa  von  dem  Momente 
ab,  in  dem  die  verlorene  Blutmenge  IV2 — 2%  des  Körpergewichts  beträgt; 
vorher  erhielt  sich  der  Blutdruck  trotz  des  Aderlasses  auf  gleicher  Höhe, 
konnte  sogar  deutlich  ansteigen  (Gatzuk,  Nawrocki).  In  dieser  Zeit 
passt  sich  der  Cirkulationsapparat  dem  verminderten  Blutvolumen  an,  wohl 
dadurch,  dass  der  Tonus  der  Gefässe  durch  die  in  ihrer  Wandung  erregten 
Kontraktionen  gesteigert  wird,  wie  auch  das  steile  Ansteigen  und  das  rasche 
Abfallen  der  Pulskurven  nach  dem  Aderlass  wohl  andeuten  (Fig.  2).  Nach  den 
von  Bernstein,  alsdann  in  Ludwig's  Laboratorium  von  Tapp  einer, 
Besser  und  Worm-Müller  ausgeführten  Untersuchungen  werden  Herz 
und  Gefässe  in  ihrer  Leistung  sowohl  auf  eine  Vergrösserung ,  wie  auf  eine 
Verkleinerung  der  Blutmenge  schnell  regulirt,    wahrscheinlich  doch  unter 


Fig.  2. 


Radialisp ulskiirven:  V  vor,  N  nach  einem  Aderlass.    Nach  Marey. 


Fig.  3. 


Radialpulskurven:  a  vor,  b  nach  einer  starken  Uterinalhämorrhagie.   Nach  Lorain. 


Beihilfe  des  Vagus  und  des  vasomotorischen  Nervensystems.  An  den 
Hautdecken,  den  gipfelnden  Körpertheilen,  zeigt  die  Leichenblässe,  welchen 
Grad  die  Kontraktion  ihrer  Arterien  erreicht  hat;  an  den  Netzhautarterien 
ist  sie  ophthalmoskopisch  konstatirt  worden.  Ueberschreitet  nun  aber 
die  akute  Anämie  ein  gewisses  Maass ,  so  arbeiten  die  regulatorischen 
Mechanismen  leicht  unzweckmässig,  der  Ueberreizung  folgt  Paralyse  und 
Erschlaffung,  vielleicht  gewinnen  auch  die  Vasodilatatoren  die  Oberhand. 
Thatsächlich  sinkt  jetzt  mit  dem  Blutdruck  auch  die  Spannung  der  Gefäss- 
wand,  die  Pulskurve  wird  exquisit  dikrot ,  die  Gipfel  der  Pulswellen  steigen 
höher,  ihre  Amplitude  ist  also  vergrösssert  —  die  Sphygmogramme  zeigen 
nun  genau  dieselben  Verhältnisse  wie  im  Fieber  (Fig.  3).  In  der  Folgezeit,  der 
Periode  der  Pulsbeschleunigung  und  der  rapiden  Druckabnahme,  nimmt  mit 
der  Herzleistung  auch  die  Spannung  der  Gefässe  noch  mehr  ab,  da  sie  jetzt  nur 
mangelhaft  gefüllt  werden ;  um  so  energischer  werden  die  vasomotorischen 
Apparate  erregt  und  antworten  mit  heftigen  Kontraktionen  der  kleinen  Ge- 
fässe, deren  Folge  dann  die  hochgradigste  Ischämie  der  Gewebe  ist.  Ueber 
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diese  Phase  der  akuten  Anämie  liegen  allerdings  noch  keine  messenden  Ver- 
suche vor,  es  lässt  sich  nicht  abwägen,  in  welchem  Grade  die  Herzparalyse, 
in  welchem  Grade  die  Gefässverengerung  an  den  Ereignissen  betheiligt  sind. 
Nur  die  Thatsache  wurde  schon  durch  Hunt  er  festgestellt,  dass  an  den 
verbluteten  Thieren  im  Tode  die  Arterien  ungemein  verengt  sind,  ferner  dass 
diese  Verengerung  von  den  grossen  nach  den  kleinen  Aesten  zunimmt. 

Abnorme  Vertheilungen  des  Blutes  innerhalb  des  Gefäss- 
systems  sind  es^  welche  in  der  Plethora  und  der  Anämie  so  leicht  ein- 
treten und  die  heftigen  Erscheinungen  an  den  einzelnen  Apparaten  des 
Körpers  unmittelbar  in  Scene  setzen.  Sie  spielen  aber,  auch  wenn 
das  Blutvolumen  normal  ist,  eine  grosse  Rolle,  treten  in  massigem 
Grade  ungemein  häufig  auf  und  veranlassen  bei  stärkerem  Grade 
pathologische  Erscheinungen  der  gewaltigsten  Art.  Da  das  Gefäss- 
system  ein  zusammenhängendes  Ganzes  bildet,  sich  aus  lauter  kommuni- 
cirenden  Röhren  zusammensetzt,  so  betheiligt  jede  physiologische  oder 
pathologische  Aenderung  der  einen  Gefässprovinz  auch  die  übrigen; 
auf  die  Grösse  der  primär  afficirten  Provinz  kommt  es  an,  ob  die 
sekundären  Veränderungen  in  den  Nachbarprovinzen  eine  pathologische 
Höhe  erreichen. 

Gewiss  ist  schon  physiologisch  der  Blutgehalt  der  einzelnen  Gefäss- 
provinzen,  auch  abgesehen  von  den  Zeiten  der  Digestion,  in  welchen  Chylus 
in  die  Blutbahn  eingeführt  wird,  ein  wechselnder.  J.  Ranke  hat  mittels  ver- 
gleichender Bestimmungen  des  Blutgehaltes  des  Bewegungsapparates  von 
Thieren  (Kaninchen  und  Fröschen)  zur  Zeit  der  Ruhe  und  der  tetanischen 
Reizung  gefunden,  dass  im  letzteren  Zustande  die  Blutmenge  der  Muskulatur  fast 
auf  das  Doppelte  (nämlich  um  80 7o)  stieg.  Während  zur  Zeit  der  Ruhe  dem 
Bewegungsapparat  (Muskeln,  Knochen,  Haut,  Nervensystem)  etwa  ein  Drittel 
der  Gesammtblutmenge ,  ein  zweites  Drittel  den  grossen  Abdominaldrüsen 
(Leber,  Milz  und  Nieren)  und  das  dritte  dem  Herzen  und  den  grossen  Ge- 
fässen  sammt  Lunge  und  Darm  zukam ,  wuchs  die  Blutmenge  der  Muskeln 
während  ihrer  durch  Rückenmarksreizung  bewirkten  tetanischen  Kontraktion 
von  36,6  "/o  auf  66  7o.  Ludwig  hat  durch  eine  Reihe  von  Arbeiten  (mit 
Sczelkow,  Sadler,  Gaskeiy  die  Zunahme  der  Blutströmung  in  tetani- 
sirten  Muskeln,  sogar  bis  auf  das  Sechsfache,  direkt  nachgewiesen.  Hier- 
durch, sowie  durch  Bernard's  bekannte  Arbeiten,  hat  die  alte  physiologische 
Lehre,  dass  mit  der  Thätigkeit  der  einzelnen  Organe  eine  Zunahme  ihres 
Blutgehalts  und  eine  Beschleunigung  des  Blutstromes  in  denselben  eintritt, 
eine  thatsächliche  Begründung  gewonnen.  Auch  die  Schwankungen  in  der 
Blutvertheilung  in  den  einzelnen  Körperregionen  je  nach  der  natürlichen 
Thätigkeit  oder  Ruhe  derselben  sind  durch  neuere  Studien  mittels  der  volu- 
metrischen  Methode ,  wenigstens  auf  indirektem  Wege  der  Schätzung  unter- 
zogen und  Schwankungen  beobachtet  worden  (Mosso,  Bäsch),  welche  zeigen, 
dass  der  Thätigkeitswechsel  und  die  dabei  resultirende  Veränderung  des  Blut- 
gehalts innerer  Organe  auch  die  Blutmenge  äusserer,  also  entfernter  Körper- 
theile  in  deutlicher  Weise  beeinflusst  und  umgekehrt.  Schon  die  geistige 
Anstrengung,  welche  zur  Lösung  eines  Rechenexempels  aufgewandt  wurde, 
somit  eine  Thätigkeit  des  Gehirns ,  umgekehrt  der  Schlaf,  veränderten  den 
mittleren  Druck  und  die  Gestalt  der  Organpulskurve,  welche  am  Arm  durch 
das  Plethysmometer  aufgezeichnet  wurde.  Endlich  hat  Goltz  in  seinen  zahl- 
reichen Arbeiten,  welche  er  über  den  Gefässtonus  veröffentlicht  hat,  dar- 
göthan,  Bezold  und  Bever  und  die  Ludwig'sche  Schule  haben  weitere 
Entdeckungen  hinzugefügt,  welche  dahin  lauten,  dass  die  grossartigsten  Ver- 
änderungen der  Blutvertheilung  im  Thierkörper  durch  Reizung  oder  Lähmung 
der  vasomotorischen  Nerven  und  Herznerven  (Vagus,  Sympathikus,  Depressor, 
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Splanchnikus)  herbeigeführt  werden;  ganz  besonders  bedeutungsvoll  für  die 
Blutvertheilung  erscheint  nach  diesen  Experimenten  die  Thätigkeit  des 
Splanchnikus,  welcher  gereizt  eine  allgemeine  Verengerung,  gelähmt  eine  gleich 
starke  Erweiterung  des  grossartigen  Gefässgebietes  der  massigen  Bauchorgane 
herbeiführt,  den  übrigen  Gebieten  ein  grosses  Volumen  Blut  mit  unwider- 
stehlicher Gewalt  entweder  einpresst  oder  raubt,  und  deswegen  von  Bezold 
und  Bever  als  der  Hauptgefässnerv  des  Körpers  bezeichnet  wird. 

Nur  solche  Störungen,  welche  die  grossen  Abschnitte  des  Cirkula- 
tionsapparates  betreffen,  werden  abnorme  Vertheilungen  des  Blutes,  die 
sich  in  bestimmten  Krankheitsbildern  ausdrücken,  veranlassen  können, 
zunächst  die  Störungen  des  Blutlaufs  im  Herzen,  dann  die  Behinde-» 
rungen  des  Lungenkreislaufs,  ferner  die  abnormen  FüUungszustände 
der  Bauchgefässe,  endlich  aber  auch  der  Gefässprovinzen  in  den  übrigen 
Organen,  nennen  wir  sie  die  peripherischen. 

Druckveränderungen  der  Atmosphäre,  in  welcher  wir  leben,  be- 
tlieiligen  unmittelbar  das  peripherische  Gefässgebiet  und  den  Lungen- 
kreislauf. Eine  Steigerung  des  äussern  Druckes  veranlasst  gewöhnlich 
eine  Abnahme  der  Pulsfrequenz,  ob  gleichzeitig  auch  eine  Druckzunahme 
im  Gefässsjstem  oder  nicht,  darüber  lauten  die  Angaben  noch  wider- 
sprechend. Das  Ansteigen  des  Blutdruckes  muss  als  wahrscheinliches 
Endresultat  aufgefasst  werden,  da  die  Widerstände  in  den  Kapillar- 
i^ebieten  der  Haut  und  Lungen  in  komprimirter  Luft  durch  die  grössere 
Belastung  zunehmen.  Druckverminderungen  veranlassen  in  den  be- 
zeichneten Gefässgebieten  eine  um  so  stärkere  Hyperämie,  je  plötzlicher 
sie  eintreten,  je  weniger  den  regulatorischen  Einrichtungen  des  Gefäss- 
sjstems  Zeit  gelassen  wird,  die  Anpassung  desselben  an  die  neuen 
Druckverhältnisse  herbeizuführen.  Blutungen  der  Konjuktivae,  aus  der 
Nase  und  den  Ohren,  im  Trommelfell,  auch  blutige  Sputa  traten  bei 
den  Arbeitern  auf,  welche  die  Schachte  der  Brückenbauten,  in  denen 
sie  unter  dem  Druck  von  3 — 5  Atmosphären  gearbeitet  hatten,  zu 
rasch  verliessen;  auch  hat  man  die  Ohnmächten,  welche  bei  ihnen 
erfolgten,  auf  den  konsekutiven  Blutmangel  in  den  inneren  Gefäss- 
provinzen, namentlich  im  Herzen  zurückzuführen  versucht.  Plötzliche 
Ohnmächten  sind  ja  bei  starken  Leistungen  der  therapeutischen 
Derivation,  nach  Anlegung  des  Junod'schen  Schröpfstiefels  an  einer 
ganzen  untern  Extremität,  aufgetreten,  wahrscheinlich,  weil  in  der 
peripherischen  Gefässprovinz  ein  solches  Maass  von  Blut  aufgespeichert 
wurde,  dass  die  centralen  Theile  anämisch  wurden,  wie  beim  reich- 
lichen Aderlass.  Ebenso  verständlich  sind  die  Störungen  der  Blut- 
strömung, welche  bei  plötzlichen  Veränderungen  des  Lungenkreislaufs 
hereinbrechen;  nach  der  Verlegung  der  Gefässbahn  der  Lunge,  der  Em- 
bolie  der  Pulmonalarterie  durch  grössere  Thromben,  wie  nach  der  Ver- 
stopfung ausgedehnter  Kapillarbezirke  (durch  Luft,  Fett),  erfolgt  einer- 
seits Dilatation  des  rechten  Herzens,  Cjanose,  besonders  der  Bauch- 
organe, andererseits  Blutleere  des  linken  Herzens,  der  Herzwand  und 
des  Hirnrückenmarks,  sowie  der  arteriellen  Gebiete  des  Aortensystems, 
indem  der  Puls  erlischt,  das  Herz  in  Diastole  still  steht,  somit  Asphyxie 
eingetreten  ist.  Am  effektvollsten  sind  die  abnormen  Blutvertheilungen 
aber,  welche  durch  grossartige  Eingriffe  in  das  centrale  Nervensystem 
veranlasst  werden,  meistens  indem  entweder  die  Herznerven,  oder  indem 
der  vasomotorische  Nervenapparat  betroffen  wird.    Ob  das  Eine  oder 
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das  Andere,  ob  Beides  eingetreten  ist,  ob  das  vasomotorische  System  ein- 
zelner oder  aller  Gefässprovinzen  dabei  betheiligt  ist,  um  diese  Fragen 
dreht  sich  die  theoretische  Diskussion  dieser  Zustände.  Ist  die  Ohn- 
macht aus  nervöser  Ursache  nur  eine  primäre  Paralyse  der  Herz- 
thätigkeit?  Das  starke  Erblassen  der  äussern  Haut  spricht  dafür, 
dass  auch  Erregungen  im  vasomotorischen  Apparat,  Kontraktionen  der 
Ilautgefässe  Platz  greifen;  andererseits  kann  man  auch  für  manche 
Fälle  die  Annahme  machen,  dass  die  Provinz  der  Bauchgefässe  über- 
mässig erweitert  wurde  und  den  übrigen  Gefässprovinzen  Blut  ent- 
zogen hat. 

Weiter  verbreitet  sind  die  Kontraktionen  der  Arterien  in  den  aus 
Innern  Ursachen  erfolgenden  Kältezuständen,  indem  Stadium  algidum,  der 
Algidität.  Die  grosse  Abkühlung  der  sichtbarenKörpertheile,  welche  auch 
bei  fieberhafter  Erhöhung  der  Innern  Körpertemperatur  gegeben  ist,  spricht 
für  eine  Beschränkung  der  Blutströmung  in  diesen  Theilen ;  der  Pulsus 
rarus  et  parvus  tritt  ebenfalls,  wie  die  Messungen  an  Thieren  lehren,  mit 
und  in  Folge  einer  erhöhten  Spannung  der  Gefässwände,  eines  erhöhten 
Blutdrucks  regelmässig  auf;  endlich  zeigt  sich  damit  auch  die  Gestalt  der 
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Pulstypen  der  Algidität:  1  Seekrankheit,  2  Brechneigung,  3  nach  dem  Erbrechen.   Nach  Marey. 

Pulskurven  in  Uebereinstimmung.  Eine  Vergleichung  der  Sphygmo- 
gramme,  welche  Marey  während  der  Seekrankheit,  der  Nausea  (Fig.  4), 
erhielt,  mit  denjenigen,  welche  Lorain  im  Froststadium  des  Wechsel- 
fiebers (s.  Kap.  XIX)  und  im  Stadium  algidum  der  Cholera  wiederholt 
aufzeichnen  Hess,  ergiebt  eine  fast  vollständige  Uebereinstimmung  der- 
selben, nämlich  wenig  frequente,  ganz  flache  Elevationen.  Ausserdem  wurde 
ganz  dieselbe  Kurve  von  dem  Sphygmographen,  der  am  schematischen 
Apparat  angebracht  war,  geschrieben,  als  die  Spannung  der  Wände 
des  Hauptrohres  durch  Verstopfung  der  Kapillaren  erhöht  wurde. 
Wahrscheinlich  ist  es  daher,  dass  auch  in  den  oben  genannten,  am 
Menschen  sphygmographisch  untersuchten  Zuständen  die  Widerstände 
in  den  kleinen  Gefässen,  namentlich  in  den  peripherischen  Gefässprovinzen 
zugenommen  hatten.  Freilich  liegt  aber  eine  gleichzeitige  Messung 
des  Blutdruckes  vom  Menschen  nicht  vor,  und  so  bleibt  es  zweifelhaft, 
ob  nicht  der  Blutdruck,  die  Herzleistung  abgenommen  hatte  und  da- 
durch die  Schwingung  der  Wandung  der  Art.  radialis  so  unbedeutend 
geworden  war. 

Eine  verwandte  Erscheinung  ebenfalls  wohl  nervösen  Ursprungs 
ist  der  Kollaps  in  fieberhaften  Krankheiten.  Veranlasst  durch 
Gemüthsbewegungen,    starke  Durchfälle,    durch  Ueberladen  des  ge- 
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schwächten  Darmes,  oder  auch  namentlich  bei  Anämischen  durch  noch 
geringere  Einflüsse,  Aufrichten  des  Oberkörpers  z.  B.,  beruht  der- 
selbe wohl  auf  nervösen  Störungen,  welche  von  Gehirn  und  Medulla  auf 
den  Cirkulationsapparat ,  namentlich  auf  das  Herz  übertragen  werden 
(s.  Kap.  XIX). 

EndUch  ist  der  Shok,  der  Kollaps  nach  Verletzungen,  hier  zu 
nennen,  um  so  mehr,  da  über  die  eigentliche  Natur  desselben  seitens 
der  Chirurgen  lebhafte  Erörterungen  stattgefunden  haben.  Nehmen 
die  Kräfte  eines  Menschen ,  dessen  Rückenmark  im  obern  Brusttheil, 
noch  fern  von  der  Medulla  oblongata,  „dem  Lebensknoten",  ohne  Blut- 
verlust verletzt  wurde,  in  wenigen  Stunden  rasch  ab,  werden  dabei  die 
äussern  Bedeckungen  blässer  und  kühler,  während  die  Innentemperatur 
kaum  sinkt  oder  gar  steigt,  so  kann  man  diesen  Symptomenkomplex 
kaum  aus  einer  vermehrten  Wärmeabgabe  mittels  der  dilatirten  Haut- 
gefässe  erklären.  Vielmehr  kann  die  enorme ,  zum  baldigen  Ende 
fiihrende  Schwäche  eben  so  gut  von  einer  mangelhaften  Blutbewegung, 
von  einer  Depression  derselben  hergeleitet  werden,  welche  einer  Auf- 
speicherung des  Blutes  in  der  Bauchgefässprovinz,  die  ihrerseits  durch 
eine  Lähmung  der  Splanchnici  oder  durch  eine  Reizung  depressorischer 
Nervenfasern  veranlasst  wird,  ihre  Entstehung  verdankt  —  gemäss  den 
Experimenten  von  Bezold  und  Bever;  eine  beweiskräftige  Autopsie 
ist  mir  allerdings  nicht  bekannt  geworden.  Meistens  wurde  aber  der  Shok 
nicht  nach  einer  Verletzung  des  centralen  Nervensystems,  sondern  nach 
grossartigen  Verwundungen  der  äussern  Körpertheile ,  Zerreissungen, 
Erschütterungen  und  Zermalmungen  der  Gliedmassen  oder  der  Rumpf- 
wandung, Quetschungen  des  Hoden,  Luxationen,  Ovariotomien,  Repo- 
sitionen grosser  Hernien  —  kurz  nach  Zuständen  beobachtet,  bei  denen 
der  Blutaustritt  aus  den  Gefässen  nur  so  gering  war,  dass  auf  eine  akute 
Anämie  die  bedrohlichen  Erscheinungen  durchaus  nicht  bezogen  wer- 
den konnten.  Wohl  ist  Jenen  Recht  zu  geben,  welche  nicht  alle  Fälle 
dieser  Art  auf  gleiche  Stufe  stellen  wollen.  Wenn  die  schweren  Sym- 
ptome (Prostration,  Athemnoth,  Herzschwäche  und  unregelmässiger  Puls) 
erst  am  zweiten  oder  dritten  Tag  nach  der  Verletzung  eintreten  ,  so 
kann  im  Nervensystem  der  eigentliche  Sitz  kaum  gesucht  werden. 
Hätte  sich  bis  dahin  eine  Reizung  der  peripherischen  verletzten  Nerven 
entwickelt  und  auf  das  centrale  Nervensystem  übertragen,  so  würden 
wir  in  bekannter  Weise  tetanische  Krämpfe  erwarten  können.  Ausser- 
dem gelingt  es  in  solchen  Fällen,  entweder  eine  ergiebige  Fettembolie 
zu  demonstriren ,  wenn  Fettgewebe  oder  Knochenmark  zertrümmert 
war,  oder  aber  die  Verbreitung  giftiger  infektiöser  und  septischer  Sub- 
stanzen nachzuweisen,  im  Fall  grössere  Höhlen  eröffnet  wurden.  In 
letzterer  Beziehung  darf  wohl  an  die  rasche  und  massenhafte  Aufnahme 
jeglicher  Art  Flüssigkeit  aus  der  Bauchhöhle  mittels  des  Zwerchfells 
(Recklinghausen),  an  die  Fälle,  in  welchen  ich  zersetztes  Blut  und 
Eiter  in  denLymphgefässen  auf  der  thorakalen  Seite  des  Diaphragma  nach- 
weisen konnte,  erinnert  werden.  Rechnen  wir  nun  derartige  embolische 
Prozesse  nicht  unter  den  eigentlichen  Shok,  sondern  nur  diejenigen  von 
akuterem  Verlauf!  Namentlich  wenn  in  wenigen  Stunden  nach  dem 
Trauma  schon  die  Lebensenergie  aller  Organe  in  rapider  Weise  ge- 
sunken erscheint,  der  kleine  unfühlbare  Puls,  die  Marmorblässe,  die 
Schlaff'heit  der  Gliedmassen,  die  Willens-  und  Theilnahmlosigkeit,  das 
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Gefühl  des  Abgestorbenseins  einen  Zustand  bilden,  welcher  gleichsam 
als  eine  verlängerte  Ohnmacht  oder  dem  asphyktischen  Stadium  der 
Cholera  ähnlich  erscheint,  und  wenn  noch  weitere  2 — 4  Stunden  genügen, 
um  den  lethalen  Ausgang  herbeizuführen,  so  haben  wir  wohl  eine 
richtige  Störung  der  Cirkulation  vor  uns,  welche  nur  auf  mechanischen 
Momenten  beruhen  kann.  H.  Fischer  hat  dafür  die  Erklärung  ge- 
geben, dass,  wie  im  Goltz'schen  Klopfversuch,  eine  Herzparese,  reflek- 
torisch veranlasst  mittels  des  N.  vagus,  und  gleichzeitig,  ja  haupt- 
sächlich eine  Reflexlähmung  der  Gefässnerven  die  Quelle  der  Erschei- 
nungen sei;  er  hat  im  Besondern  auch  erwogen,  ob  nicht  die Bauchgefäss- 
provinz  in  Folge  der  Lähmung  des  Splanchnikus  am  mächtigsten  dilatirt 
sei  und  fast  das  ganze  Blut  in  sich  geborgen  habe.  Von  F.  Jordan 
ist  eine  Pulskurve  in  einem  shokartigen  Zustand  2  Stunden  nach  einer 
Mammaexstirpation  gezeichnet  worden,  welche  den  oben  geschilderten 
Sphygmogrammen  (Fig.  4)  hinsichtlich  der  geringen  Höhe  der  Eleva- 
tionen  ganz  gleicht.  Auch  sprechen  Gutsch'  Versuche  am  Bauch- 
fell von  Kaninchen  wohl  zu  Gunsten  jener  Theorie  der  mechanischen 
vasomotorischen  Reflexparalyse.  Andererseits  hat  Maas  jüngstens  auf 
Thierversuche  (Einführen  von  Zuckersyrup)  hin  die  Ansicht  aufgestellt, 
dass  die  Verdunstung  an  dem  blossgelegten  Gewebe  eine  Eindickung  des 
Blutes,  eine  Anhydrämie,  welche  zur  Erschwerung  der  Blutbewegung 
durch  die  Kapillaren  ausreichend  sei,  herbeiführen  müsste.  Noch  eine 
dritte  Ansicht  ist  besonders  für  die  Ovariotomien  von  Wegner 
aufgestellt  und  einer  experimentellen  Prüfung  unterzogen  worden,  näm- 
lich die  Ansicht,  dass  die  starke  Abkühlung  der  blossgelegten  Bauch- 
organe, das  dadurch  veranlasste  Sinken  der  allgemeinen  Körpertempe- 
ratur an  den  schlimmen  Erfolgen  schuld  sei.  Leicht  möglich,  dass  alle 
drei  Momente  konkurriren,  um  die  Blutcirkulation  und  damit  die  Er- 
nährung der  Gewebe,  namentlich  der  Nervensubstanz  in  so  empfind- 
licher Weise  zu  schädigen. 

Rein  tliatsächlich  darf  ich  wohl  hier  von  einem  derartigen  raschen 
Todesfall  nach  einer  Ovariotomie  (10  Stunden)  Mittheilung  machen,  in  welchem 
ich  bei  der  Autopsie  eine  grossartige  erweichte  Thrombose  der  Vena  cava 
und  V.  iliacae,  sowie  gleichzeitige  zahlreiche  kleine  Embolisirungen  der 
Lungengefässe  nachweisen  und  so  zu  einer  ausreichenden  Aufhellung  der 
Shokerscheinungen  gelangen  konnte. 

Bei  Vergiftungen  kommen  auch  analoge  üeberladungen  und  Ent- 
ladungen der  einzelnen  Gefässprovinzen  vor;  leider  sind  bezügliche  That- 
sachen  am  Menschen  noch  nicht  gesammelt  worden,  nur  die  speciellen  Be- 
stimmungen der  Blutvertheilung  bei  Kaninchen,  welche  Gscheideln  aus- 
führte, geben  einen  Anhaltspunkt.  In  der  Kohlenoxydvergiftung,  ebenso  wie 
bei  dem  Erhängen  waren  gegen  50  7»  des  Gesammtblutes  in  den  Bauch- 
organen,  bei  Kalabar-  und  Atropinvergiftung  dagegen  nur  6— 22''/o  (statt 
20 — 40"/o),  dort  noch  eine  üeberladung  der  thorakalen  Gefässprovinz,  hier 
der  Blutgefässe  des  übrigen  Körpers  nachzuweisen. 

Die  abnormen Vertheilungen  des  Blutes  chronischer  Art  beruhen, 
so  scheint  es  bis  jetzt,  seltener  wie  die  akuten,  auf  nervösen  Störungen. 
Nur  für  eine  Form  des  Diabetes  mellitus,  für  diejenige,  welche  Schiffs 
Deduktionen,  dass  die  Krankheit  durch  eine  Erregung  der  vasomoto- 
rischen Nerven  zu  Stande  käme,  zu  Grunde  lag,  ist  eine  Hyperämie 
der  Bauchorgane,  besonders  der  Leber  bei  der  Autopsie  nachgewiesen 
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worden;  schon  die  Schätzung  genügte^  so  ausgesprochen  ist  die  Hyper- 
ämie der  Leber,  so  stark  der  Kontrast  zu  der  Blutarmuth  des  übrigen 
Körpers.  Läsionen  des  Nervensystems  sind  vereinzelt  in  solchen  Fällen 
auch  aufgefunden,  und  so  ist  die  Uebereinstimmung  mit  dem  künst- 
lichen durch  Nervenverletzung  erzeugten  Diabetes  noch  vollständiger 
geworden. 

Die  sonstigen  chronischen  Anhäufungen  von  Blut  in  einzelnen 
Gefässgebieten  fallen  mit  einer  dauernden  Erweiterung  derselben  zu- 
sammen, welche  mit  Veränderungen  nicht  nur  der  Gefässwände,  sondern 
oft  auch  des  einbettenden  Gewebes  einhergeht.  Man  hat  deswegen  mit 
Recht  die  Frage  aufgeworfen,  ob  die  Veränderung  der  Gefässwand 
oder  die  Ueberfüllung  mit  Blut  das  Primäre  sei.  Für  die  eigentlichen 
venösen  Hyperämien,  die  passiven  Kongestionen  haben  wir  schon 
früher  die  Genese  erörtert  und  gesehen,  dass  sie  entweder  durch  eine 
Verminderung  der  Stromkraft,  der  Vis  a  tergo  (Hypostase)  oder  durch 
Hemmung  des  Abflusses  (Stauung,  Kompression)  zu  Stande  kommen, 
bei  ihnen  also  die  Ueberfüllung  und  nicht  eine  Veränderung  der  Ge- 
fässwand das  Primäre  ist.  Auch  bei  den  jetzt  zu  betrachtenden  Blut- 
anhäufungen in  gewissen  Gefässprovinzen  ist  oft  eine  Hemmung  des 
Abflusses  des  Blutes  nachzuweisen.  Den  besten  Typus  hierfür  bieten 
die  Varices  der  Venen  der  unteren  Extremitäten,  welche  während  der 
Schwangerschaft,  indem  der  Uterus  wächst  und  mit  seiner  Last  auf 
die  Beckenvenen  drückt,  sich  steigern,  um  nach  der  Geburt,  nach  der 
Entlastung  der  Beckenvenen  rückgängig  zu  werden.  Schon  für 
diese  Dilatationen  der  bezeichneten  Venen  ist  es  aber  fraglich,  ob 
sie  sich  nur  durch  die  Belastung  der  Hauptvenenstämme  bilden,  ob 
nicht  noch  primäre  Mangelhaftigkeiten,  Schwächezustände  der  Venen- 
wände, mit  in  Betracht  kommen.  Ist  doch  die  Thatsache  vollkommen 
sicher ,  dass  sie  nur  in  einer  Minderzahl  der  Schwangern  gefunden 
werden,  der  Druck  also  nicht  die  einzige  Ursache  sein  kann,  obwohl 
eine  Belastung  der  Venen  an  der  Beckenapertur  in  den  letzten 
Schwangerschaftsmonaten  doch  gewiss  regelmässig  vorhanden  ist. 
Man  hat  allerdings  auch  die  Phlebektasien  und  Hämorrhoiden  auf 
Hinderung  des  venösen  Rückflusses  allein  zurückführen  wollen,  die 
hämorrhoidalen  Erweiterungen  der  Becken-  und  Mastdarmvenen  von 
Leberkrankheiten,  welche  die  Pfortaderverzweigungen  verengert  hätten, 
ausgehen  lassen,  die  Varices  der  unteren  Extremitäten,  welche  bei 
Personen  mit  sitzender  Lebensweise  vorkommen,  von  einer  Kompression 
der  Kruralvenen  in  den  Leistenbeugen,  auch  wohl  beide  Arten  der 
Varices,  wenn  chronische  Stuhlverstopfungen  vorhanden,  von  dem  Druck 
des  Bauchinhalts  (Koth,  Bauchpresse)  auf  die  Venae  iliacae  oder  die 
Beckenvenen  abhängig  gemacht.  Indessen  können  diese  Kompressionen 
und  Hilfsmomente  für  die  Entwicklung  der  Phlebektasien  nicht  die 
Hauptursache  abgeben;  anderenfalls  müssten  wir  nachweisen  können, 
dass  die  grossartigsten  Behinderungen  des  Rückflusses  in  den  Venen,, 
nämlich  die  Thrombose  und  die  traumatische  Unterbrechung  der  Kon- 
tinuität der  Venenstämme,  in  exquisitester  Weise  Phlebektasien  veran- 
lassen. Eine  derartige  Folge  ist  bei  länger  dauernden  Thrombosen, 
welche  doch  so  häufig  vorkommen,  noch  nicht  konstatirt  worden. 
Ebensowenig  kommen  die  Phlebektasien ,  wie  man  früher  wohl 
fälschlich  behauptet  hat,  in  einer  besonderen  Häufigkeit  bei  Herz-  oder 
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Lungenkranken  vor,  bei  welchen  doch  notorisch  die  früher  geschil- 
derten venösen  Hyperämien  der  Kapillargebiete  Platz  greifen.  Der- 
artige UeberleguDgen  sind  es  gewesen^  welche  in  neuerer  Zeit  der  An- 
sicht, dass  es  sich  hier  um  eine  Lokalkrankheit,  um  eine  Veränderung 
der  Venenwände  als  Primäres  handle,  immer  mehr  Boden  verschafft 
haben,  und  pathologisch-anatomische  Untersuchungen  sind  darauf  ge- 
richtet gewesen,  solche  lokalen  Wandveränderungen  auch  hier  nachzu- 
weisen, ebenso  wie  bei  den  Dilatationen  der  Arterien,  den  Aneurysmen, 
von  denen  manche  Arten  ja  auch  in  der  äusseren  Form  analog  sind. 
Feinere  anatomische  Veränderungen  sind  in  den  hämorrhoidalen  Phleb- 
ektasien schon  beschrieben  worden.  Dennoch  fehlt  der  Beweis,  dass 
die  lokale  Wandveräuderung  das  Primäre  und  der  einzige  Ausgangs- 
punkt ist.  Jedenfalls  spricht  hiergegen  die  Thatsache,  dass  die  Phleb- 
ektasien regelmässig  nicht  auf  eine  Stelle  beschränkt,  sondern  an 
ganzen  Venenbezirken,  an  beiden  Beinen  gleichzeitig  und  in  grosser 
Zahl  vorkommen.  Diese  Multiplicität  deutet  wohl  darauf  hin,  dass 
noch  andere  Bedingungen  mit  im  Spiel  sein  müssen.  Das  fast  aus- 
nahmslose Auftreten  an  der  unteren  .Körperhälfte  (Becken  und 
Beinen)  kann  wohl  nicht  mit  einer  primären  Erkrankung  der  Venen- 
wand in  Einklang  gebracht  werden ,  wenigstens  wüssten  wir  keinen 
Grund  anzugeben,  warum  Venenveränderungen  an  den  unteren  Extre- 
mitäten häufiger  vorkommen  sollten,  wie  an  den  oberen,  wenn  wir  nicht 
in  der  tieferen  Lage  derselben  ein  prädisponirendes,  und  ein  präexi- 
stirendes  Moment  -  finden  wollen.  Die  Bedingungen  der  Phlebektasie 
sind  wohl  mehrfache,  theils  lokale,  theils  allgemeine.  Die  eben  ange- 
führte Thatsache  berechtigt  uns  meiner  Meinung  nach,  eine  Verän- 
derung in  der  Blutvertheilung ,  eine  Anhäufung  in  den  Venen  der 
unteren  Körperhälfte  nach  der  Schwere  in  den  Vordergrund  zu  schie- 
ben. Die  Flüssigkeit  in  einem  hängenden  Beutel  mit  schlaffen  Wan- 
dungen senkt  sich  nach  unten,  so  dass  hier  eine  Dilatation,  gleichzeitig 
eine  Verlängerung  des  ganzen  Beutels  durch  das  Gewicht  der  Flüssig- 
keit zu  Stande  kommt.  Verlängerung  mit  Schlängelung  einerseits, 
partielle  Aussackungen  besonders  nach  unten  andererseits  sind  die  we- 
sentlichen anatomischen  Merkmale  der  Varices.  Warum  sehen  wir 
aber  unter  physiologischen  Verhältnissen  keine  Wirkung  der  Schwere 
auf  die  Blutvertheilung?  Selbstverständlich  wirkt  auch  hier  die  Gravi- 
tation, aber  ihr  Effekt  wird  durch,  die  Stromkraft  und  bestimmte  Ein- 
richtungen des  Gefässapparates  ausgeglichen.  Bei  der  aufrechten  Hal- 
tung des  menschlichen  Körpers  wirkt  die  Schwere  begünstigend  auf  den 
Blutstrom  in  den  Arterien ,  verzögernd  in  den  Venen  der  abhängigen 
Körpertheile  (obere  und  untere  Extremitäten),  umgekehrt  an  den  nach 
aufwärts  gerichteten  Körpertheilen  (Kopf  und  Hals)  ungünstig  in  den 
Arterien,  fördernd  in  den  Venen.  Ausser  am  Ende  der  Ven.  jugull. 
int.  finden  wir  nun  an  den  Venen  des  Halses  und  des  Kopfes  keine 
Klappen,  wohl  dagegen  in  grosser  Zahl  an  den  Venen  der  oberen  und 
unteren  Extremitäten.  An  den  unteren  Extremitäten  sind  die  Venen- 
wandungen im  Allgemeinen  reicher  an  muskulösen  Elementen  wie  in 
den  übrigen  Körpertheilen;  an  den  Wandungen  der  grossen  Kopf-  und 
Halsvenen  fehlen  dagegen  die  Muskelfasern  gänzlich.  Beide  Einrich- 
tungen dienen  dazu  die  nachtheilige  Wirkung  der  Schwere  in  den  ve- 
nösen Gefässen  der  Extremitäten  auszugleichen.    An  den  grossen  Hals- 
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und  Kopfarterien  scheint  die  Media  muskelreicher  zu  sein  wie  an  den 
übrigen  Körperarterien  (Messungen  vonDonders,  Kolli ker,  Gim- 
bert,  Henle);  ob  sie  relativ  weiter  sind,  darüber  fehlen  noch  zuver- 
lässige Messungen.  An  den  Brust-  und  Bauchorganen  sind  jedenfalls 
die  Gefässe  im  Verhältniss  zum  Lumen  dünnwandiger,  aber  im  Ver- 
hältniss  zur  Grösse  des  Organs  (Milz,  Nieren,  Darm)  viel  weiter,  als 
an  den  Extremitäten;  da  in  den  Bauchorganen  das  Kapillarsystem  so 
ungemein  mächtig  und  weit,  der  Weg  von  der  eintretenden  Arterie 
bis  zur  ausführenden  Vene  so  kurz  ist,  so  sind  hier  die  Widerstände  viel 
geringer  wie  an  den  lang  gestreckten  Extremitäten.  Klappen  finden  sich 
nur  ganz  inkonstant  an  der  Vena  spermat.  int.  innerhalb  der  Bauch- 
höhle, ausserhalb  derselben  im  Samenstrang  dagegen  wohl  konstant 
vor.  Mit  der  Länge  der  Röhren  nimmt  auch  das  Gewicht  der  Flüssig- 
keitssäulen zu  und  dadurch  ist  bei  den  Extremitäten  eine  Vermehrung 
der  Widerstände  für  die  Blutbewegung  in  ihren  Venen  gegeben. 

Der  nachtheilige  Einfluss  der  Schwere  auf  die  Venen  muss  sich 
nun  an  den  tiefst  gelegenen,  den  unteren  Gliedmassen  besonders 
geltend  machen,  um  so  mehr,  je  länger  dieselben  in  gestreckter  Haltung 
nach  unten  verharren,  also  namentlich  bei  längerem  Stehen.  Hiermit 
steht  die  Thatsache  im  Einklang ,  dass  die  varikösen  Dilatationen 
hauptsächlich  bei  Individuen  vorkommen,  welche  bei  ihrer  Tagesarbeit 
andauernd  eine  stehende  Haltung  einnehmen.  Dagegen  sind  die  Dila- 
tationen an  den  oberen  Extremitäten  nur  ausserordentlich  selten,  da 
es  kaum  vorkommt,  dass  sie  dauernd  in  abhängiger  Stellung  gehalten 
werden;  die  beständigen  Bewegungen  der  Arme  bei  der  Tages- 
beschäftigung, der  fortwährende  Wechsel  der  Stellung,  namenthch  des 
Vorderarmes  und  der  Hand  bewirken,  dass  das  Blut  sich  hier  nicht 
so  sackt  wie  an  den  unteren  Extremitäten.  Die  Funktion  der  Venen- 
klappen besteht  also,  wie  ihr  Vorkommen  im  Venensystem  und  ihre 
Anordnung  beweisen,  gerade  wie  die  der  Herzklappen  darin,  ein  Regurgi- 
tiren  des  Blutes  aufzuhalten,  welches  1)  an  der  Eintrittsstelle  der  Venen 
in  die  grossen  Körperhöhlen  durch  plötzliche  Drucksteigerung  in  den- 
selben (Husten,  Bauchpresse),  2)  in  den  Venen  der  Extremitäten  durch 
das  Gewicht  der  Blutsäulen  veranlasst  wird.  Namentlich  deutet  auf 
dieses  Druckverhältniss  auch  der  Umstand  hin,  dass  unmittelbar 
oberhalb  der  Venenklappen  Ausbuchtungen  der  Wand,  entsprechend 
den  Klappentaschen,  besonders  an  den  unteren  Extremitäten  vor- 
handen sind. 

Kehren  wir  die  Stellung  der  Körpertheile  um,  so  erfolgen  in  den- 
selben bekanntlich  abnorme  Vertheilungen  des  Blutes  und  der  Säfte. 
Abwärtshängen  des  Kopfes,  wie  es  seit  Rose  bei  Operationen  an  den 
Wandungen  der  Mund-  und  Nasenhöhle  angewandt  wird,  um  das  Hinab- 
rinnen des  ergossenen  Blutes  in  den  Kehlkopf  zu  verhindern,  tritt 
Cyanose  d.  h.  venöse  Hyperämie  der  Kapiilarbezirke  und  Venenwur- 
zeln ein,  die  Operationen  werden  blutiger,  da  das  Sichsacken  des 
Blutes  nicht,  durch  Venenklappen  aufgehalten  wird.  Längeres  Hoch- 
heben der  Hände  und  des  Armes  bewirkt  eine  Blutleere ,  einen  be- 
schleunigten Abfluss  aus  den  Venen,  eine  Druckverminderung  in  den- 
selben, da  die  Schwere  jetzt  in  der  Richtung  der  venösen  Strömung 
eingreift.  A^olkmann  hat  sich  ein  hervorragendes  Verdienst  um 
die  Behandlung  entzündlicher  Affektionen  der  Extremitäten  dadurch 
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erworben,  dass  er  vorschlug^  dieselben  dauernd  in  eine  solche  Lage  zu 
bringen^  dass  die  Hand,  resp.  der  Fuss  in  die  Höhe  gerichtet  ist.  Die 
Vertheilung  des  Blutes  in  der  Extremität  wird  hierdurch  so  geändert, 
dass  die  Schwere  auf  den  Austritt  des  Blutes  aus  den  hyperämischen 
Gefässgebieten  nicht  mehr  ungünstig  einwirkt,  die  Venen-  und  ebenso 
die  Lymphströmung  entlastet,  Blut  und  exsudirtes  Plasma  daher  rascher 
aus  den  entzündeten  Theilen  abgeführt  und  die  Resorption  der  Ent- 
zündungsprodukte beschleunigt  wird. 

Erkennen  wir  hiernach  in  der  Einwirkung  der  Schwere  die 
wichtige  Ursache  der  Anhäufung  des  Blutes  in  den  Venen  der  unteren 
Extremitäten  und  der  häufigen  Phlebektasien  an  denselben,  so  wer- 
den wir  andererseits  nicht  verkennen,  dass  auch  eine  Kompression  von 
Seiten  der  Bauchorgane,  des  schwangeren  Uterus  oder  grosser  Eierstocks- 
tumoren auf  die  Vasa  iliaca  ein  weiteres  begünstigendes  Moment  ab- 
giebt.  Ganz  besonders  dürfen  wir  aber  auch  die  Thatsachen  nicht 
ausser  Acht  lassen,  welche  zeigen,  dass  lokale  Vorgänge,  namentlich 
auch  Veränderungen  der  Venenwände  die  Anhäufung  des  Blutes  in 
denselben  und  damit  die  Ektasirung  begünstigen.  Dauernde  Dilata- 
tionen der  kleinen  Venen  sehen  wir  nicht  selten  als  Folge  von  chro- 
nischen Entzündungen  der  Haut  und  des  subkutanen  Gewebes  der 
unteren  Extremitäten  ausgebildet;  hier  ist  die  Dilatation  der  venösen 
Blutbahn  in  Folge  der  aktiven  Hyperämie  stetig  geworden,  indem  der 
Tonus  der  Venenwandungen  für  immer  nachgelassen  hat.  Dauernde  oder 
häufig  sich  wiederholende  Kongestionen  des  Kopfes  führen  zu 
Schlängelungen  und  varikösen  Dilatationen  der  Venen  der  Pia.  In 
den  Venengebieten,  welche  zur  Herstellung  eines  venösen  Kollateral- 
kreislaufs (Seite  49)  bei  der  Sperrung  grosser  Venenstämme  sich  dila- 
tiren,  sehen  wir  gewöhnlich  ungleichmässige,  variköse  Erweiterungen,  so 
an  den  subkutanen  Venen  des  Bauches  und  der  Lendengegend  bis  hinab 
zu  dem  Gesäss  und  den  Oberschenkeln  nach  Obtorationen  der  Pfort- 
ader (Caput  Medusae)  und  der  Cava  inferior;  denn  mit  der  Anhäufung 
des  Blutes  in  diesen  Kollateralbezirken  und  der  Dilatation  derselben 
hat  der  Tonus  ihrer  Gefässwandungen  nicht  proportional  der  Druck- 
steigerung zugenommen.  —  Endlich  kommen  auch  die  lokalen  Druck- 
verhältnisse in  Betracht,  namentlich  an  den  Venen,  welche  das  Muskel- 
gewebe passiren.  Die  Dilatationen  der  Venen  der  Schenkelmus- 
kulatur, die  Hämorrhoiden  aussen  und  innen  am  Anus  beruhen  mit 
auf  den  fortwährend  sich  wiederholenden  Kompressionen,  welche  die 
Muskulatur,  die  von  ihren  Hauptstämmen  passirt  wird,  bei  der  Kon- 
traktion auf  diese  ausübt.  Da  sich  indessen  an  den  Muskelvenen 
der  oberen  Körpertheile ,  besonders  auch  der  Arme,  Varices  fast  nie 
finden,  ebenso  selten  in  der  Darm-  und  Magenwandung  vorkommen, 
so  beweist  dieses  negative  Verhältniss  schon,  dass  die  Muskelkontrak- 
tionen nicht  das  einzige  mechanische  Moment  für  diese  Stockungen  in 
den  Schenkelmuskeln ,  sowie  in  den  Beckenorganen  abgeben  ;  die 
Schwere  und  Kompression  von  Seiten  der  Nachbarschaft  kommen 
mit  in  Betracht,  bei  den  Hämorrhoiden  ausserdem  auch  noch  die 
Schwäche  der  Wandung  und  die  Schwächung  der  Blutbewegung  im 
Allgemeinen.  Die  allgemeinen  Störungen,  welche  die  Hämorrhoidarier 
so  intensiv  beschäftigen,  welche  bewirkt  haben,  dass  noch  heutigen 
Tages  Streit  darüber  herrscht,  ob  die  Hämorrhois  in  lokalen  oder  in 
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allgemeinen  Ursachen  begründet  ist,  brauchen  nicht  immer  die  Folge, 
sie  können  auch  mit  die  Ursache  der  Varices  der  hämorrhoidalen 
Venen  sein.  Keineswegs  bei  Plethorikern,  wie  früher  oft  der  Druck- 
theorie zuliebe  behauptet  wurde,  sondern  bei  Menschen  mit  geringer 
Energie  der  motorischen  Apparate,  bei  Individuen,  welche  bei  sitzender 
Lebensweise  sich  einer  nicht  zu  geringen  Nahrungsaufnahme  befleis- 
sigen,  welche  trotzdem  einen  mangelhaften  Stoffwechsel  und  mangel- 
haften Ersatz  der  motorischen  Gewebe,  oft  auch  eine  Anämie  darbieten, 
sehen  wir  die  Hämorrhoiden  sich  bilden,  doch  wohl  deswegen,  weil 
bei  ihnen  die  Energie  der  Blutbewegung  nicht  die  normale  ist.  Es 
ist  ja  nach  den  früheren  Auseinandersetzungen  über  die  Hypostase 
leicht  verständlich,  dass  bei  andauernder  Schwäche  der  Cirkulation  die 
Schwere  schliesslich  ebenfalls  zur  Geltung  kommen  und  in  den  tief- 
gelegenen Körperpartien  Stockungen  mit  Dilatationen  auf  der  venösen 
Seite  der  Blutgefässe  erzeugen  muss. 


Die  Störungen  der  Ernährung. 

Unter  den  Begriff  der  Störung  der  Ernährung  fallen  diejenigen 
pathologischen  Vorgänge,  in  welchen  Veränderungen  vorwiegend  an 
den  ausserhalb  der  Gefässbahn  gelegenen  Gewebstheilen  zu  Tage  treten. 
Nicht  als  ob  die  Cirkulation,  die  lokale  oder  die  allgemeine,  dabei  un- 
betheiligt  wäre;  bei  manchen  der  hierher  gehörigen  Erkrankungen  treten 
sogar  die  vaskulären  Störungen  als  entschieden  bedeutungsvoll  hervor,  und 
auch  in  den  übrigen  ist  die  Blutzufuhr  verändert,  ganz  entsprechend 
dem  innigen  Zusammenhang  und  der  wechselseitigen  Beziehung,  welche 
schon  unter  physiologischen  Verhältnissen  die  Ernährung  und  die 
Thätigkeit  der  Organe  mit  ihrer  Blutströmung  darbieten.  Während 
aber  in  den  bisher  betrachteten  pathologischen  Prozessen  die  Kreislauf- 
störung dominirt,  unzweifelhaft  als  das  Primäre  erscheint  und  alle 
übrigen  Erscheinungen  herbeiführt,  ist  bei  den  Nutritionsstörungen  in 
vielen  Fällen  das  Umgekehrte,  das  erste  Auftreten  an  den  extravasku- 
lären Theilen  nachzuweisen.  Namentlich  erscheinen  hier  pathologische 
Produkte,  welche  keine  Verwandtschaft  mit  dem  Blute  darbieten,  oft  feste 
Gewebsmassen  und  selbst  neue  Elemente,  welche  den  präformirten, 
lokalen,  eigenartigen  Zellen  und  Fasern  ähnlich  sind;  oder  auch  sind  es 
die  letzteren,  welche  hauptsächlich  degeneriren,  Hand  in  Hand  mit  der 
Abnahme  der  specifischen  Funktion  des  Organs;  oder  endlich  leidet  die 
Körperökonomie,  die  Ausgaben  und  Einnahmen  sind  verändert,  und 
auch  diese  messbare  Störung  des  Stoffwechsels  müssen  wir  aus  guten 
Gründen  in  die  eigentlichen  Gewebe  verlegen,  indem  wir  die  Lehre  als 
gesichert  ansehen,  dass  der  Stoffwandel  hier  und  nicht  im  kreisenden 
Blute  vor  sich  geht. 

Gerade  in  den  Störungen  der  Ernährung  tritt  uns  die  Selbst- 
ständigkeit der  Gewebselemente  entgegen ,  ihre  Unabhängigkeit  von 
einander  und  vom  Blute,  welcher  nur  durch  ihre  gesellschaftliche 
Vereinigung  zu  einem  wohl  geordneten  Organismus  Schranken  gezogen 
sind.  Gewiss  spielen  das  Gefässsystem  mit  dem  Blute  und  das  Nerven- 
system in  den  Ernährungsstörungen  oft  eine  grosse  Rolle,  bilden  aber 
dann  vor  Allem  die  Verkehrswege,  auf  welchen  die  schädlichen  Ein- 
flüsse auf  die  sesshaften  Zellenkomplexe  übertragen  werden,  um  erst 
in  letzteren  die  sich  manifestirende  Störung  zu  vermitteln.  Freilich  sind 
auch  die  Gefässe  und  die  Nerven  Gewebe,  aus  Zellen  und  Zwischea- 
substanz  zusammengesetzt,   gerade  wie  die  specifischen  Gewebe;  aus 
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diesem  Grunde  können  und  müssen  auch  sie  den  Ernährungsstörungen^ 
den  lokalen  wie  den  allgemeinen^  verfallen  oder  sekundär  daran  be- 
theiligt werden. 

Meistentheils  setzen  Erscheinungen  eigenthümlichster  Art  die 
Ernährungsstörungen  zusammen,  Störungen  gerade  in  den  specifischen 
Leistungen,  welche  wir  aus  guten  Gründen  physiologisch  wie  patho- 
logisch an  die  besonderen  Gewebselemente,  die  Zellen,  ketten.  Mag  es 
diese  oder  jene  Schädlichkeit,  eine  organisirte  oder  eine  nicht  belebte 
Materie  sein,  welche  die  Krankheit  erregt,  mag  diese  Noxe  auf  der 
Blut-  oder  auf  der  Nervenbahn  zugetragen  werden,  die  zelligen  Gewebs- 
elemente  sind  es,  in  welchen  diese  Krankheitsursache  zur  Wirkung 
gelangt,  in  welchen  erst  diejenigen  Veränderungen  der  Nutrition  und 
der  davon  abhängigen  Funktion  sich  etabliren,  die  sich  in  den  Krank- 
heitssymptomen ausdrücken  und  die  Krankheit  ausmachen.  In  dieser 
Weise  betrachtet,  erscheinen  die  Zellen  als  die  Träger  der  Er- 
nährungsstörung, mag  sie  allgemein  und  weit  verbreitet  oder  lokal  und 
begrenzt  sein.  Ihnen  kann  auch  die  vollste  Erkenntniss  der  Natur 
der  Schädlichkeiten ,  welche  die  Krankheit  verursachen ,  ihre  Bedeu- 
tung als  eigentliche  Träger  des  pathologischen  Ernährungsvorganges 
nicht  rauben;  denn  was  sich  uns  durch  die  klinischen  wie  die  ana- 
tomischen Erscheinungen  als  die  Krankheit  darstellt,  ist  die  Veränderung 
in  den  Lebensvorgängen  des  Körpers  und  seiner  Elemente,  ist  wohl 
die  Wirkung  der  Noxe,  aber  nicht  diese  Noxe  selbst.  Eine  Theorie 
der  Ernährungsstörungen,  welche  diesen  -Boden,  das  cellular- patholo- 
gische Princip,  verlassen  wollte,  könnte  heute  nur  als  ein  Anachronis- 
mus, als  ein  Widerspruch  gegen  alle  Erkenntnisse,  welche  unsere  Zeit 
über  die  Bedeutung  der  Zellen  im  Reiche  des  Organischen  überhaupt 
errungen  hat,  erscheinen. 

So  mannigfaltig  die  Gewebe  und  besonders  ihre  Zellen,  so 
mannigfaltig  sind  auch  die  Nutritionsstörungen,  und  so  variabel  ist 
selbst  die  einzelne  Art  derselben,  je  nach  dem  Gewebe,  welches  vor- 
wiegend betheiligt  wurde.  Es  lässt  sich  erwarten,  dass  die  besonderen 
Spielarten  jeder  einzelnen  Ernährungsstörung  ihr  eigenthümliches 
Gepräge  erlangen,  weil  die  Nerven  die  Hauptträger  der  pathologischen 
Erregung  sind  (neuropathische  oder  neurotische  Störungen),  dass 
andere  von  dem  Blute  und  den  pathologischen  Cirkulationsverhältnissen 
ihre  Besonderheit  ableiten,  angio-  und  hämatopathis  che  Störungen 
sind,  dass  noch  andere  fast  einzig  und  allein  die  lokalen  Parenchym- 
elemente  betheiligen  und  daher  als  Parenchymstörungen  im  engsten 
Sinne  zu  gelten  haben.  Jedem  das  richtige  Maass  seiner  Betheiligung 
zuzumessen,  erscheint  als  die  richtige  Aufgabe  für  den  Pathologen,  ein- 
seitig aber  der  Versuch,  überall  das  Blut  oder  die  Nerven  in  den  Vorder- 
grund der  Aktion  zu  stellen.  Sicherlich  hat  das  Bestreben  besondere 
trophische  Nervenfasern  zu  statuiren  und  entweder  einer  Steigerung 
oder  einer  Abnahme  ihrer  Thätigkeit  die  Ernährungsstörung  zuzu- 
schreiben, bis  jetzt  unsere  Erkenntniss  dieser  Krankheiten  in  keiner 
Weise  gefördert. 
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Kapitel  IX. 

Die  Entzündung. 

Es  lässt  sich  nicht  behaupten,  dass  die  Erscheinungen  der  Ent- 
zündung konstant  und  unwandelbar  seien,  vielmehr  tritt  eine  grosse 
Mannigfaltigkeit  zu  Tage,  welche  schon  die  Alten  veranlasste,  nach 
dem  Karakteristischen  zu  suchen  in  der  Erscheinungen  Flucht.  In 
neuerer  Zeit  ist  sogar  der  Gedanke  aufgetaucht,  ob  es  nicht  einer 
strengen  Wissenschaft  würdiger  sei,  aus  dem  pathologischen  System 
die  Entzündung,  diesen  Wechselbalg,  dessen  Kern  so  schwer  zu  ent- 
hülsen ist,  zu  entfernen,  ihn  in  Einzelvorgänge  aufzulösen  oder  um- 
gekehrt ihn  als  Ganzes  mit  anderen  pathologischen  Vorgängen,  theils  mit 
den  Geschwulstbildungen  und  Regenerationsvorgängen,  theils  mit  den 
Kreislaufstörungen  zusammenzuwerfen.  Kein  derartiger  Versuch  hat 
mit  Glück  durchgeführt  werden  können.  Ist  es  auch  schwer,  die 
Grenzscheide  gegen  andere  pathologische  Vorgänge  scharf  zu  ziehen, 
und  noch  schwieriger,  ja,  wie  wir  offen  eingestehen  müssen,  heutigen 
Tages  noch  nicht  möglich,  das  Primum  movens,  den  Ausgangspunkt 
der  Veränderung,  den  Sitz  der  ersten  Störung  mit  Sicherheit  zu  be- 
stimmen, so  tragen  doch,  einmal  eingetreten,  die  weiteren  Erscheinungen 
ein  so  typisches  Gepräge,  die  Art  und  Weise,  wie  diese  Phänomene, 
obwohl  wechselnd  in  Dauer  und  Stärke,  mit  einander  vergesellschaftet 
sind,  giebt  dem  Vorgang  der  Entzündung  einen  so  besonderen  Karakter, 
dass  er  sich  auch  in  Zukunft  wohl  das  uralte  Bürgerrecht  in  der 
pathologischen  Lehre  bewahren  wird. 

Seitdem  die  Aerzte  des  Alter thums  erkannt  hatten,  dass  Röthung, 
Hitze,  Schmerz  und  Schwellung  als  regelmässigste  Phänomene 
an  dem  entzündeten  Körpertheil  erscheinen,  und  daher  diesen  Sym- 
ptomen die  Bezeichnung  Kardinalsymptome  der  Entzündung 
gegeben  wurde,  warf  sich  naturgemäss  die  Frage  auf,  welches  dieser 
Symptome  das  WesentUchste,  die  Quelle  der  übrigen  sei.  Und  schon 
vor  der  scharfen  Formulirung  dieser  Doktrin  durch  Celsus  war  die 
Röthung  als  der  Anfang  hingestellt,  ja  von  den  Alexandrinern  (Erasi- 
stratus)  die  Entzündung  des  Theils,  die  Inflammatio  oder  Phlogosis 
(Phlegmone)  als  die  Folge  des  Uebermaasses  von  Blut  und  der  Ver- 
irrung  desselben  aus  den  Endverzweigungen  der  Blutadern  in  die 
benachbarten  Enden  der  Pneuma  führenden  Arterien  angesprochen 
worden.  In  der  Neuzeit  erkannte  man  in  diesen  Kardinalerscheinungen 
nur  die  mehr  äusserlichen  Manifestationen  des  Prozesses,  deren  eigent- 
liche Quelle  noch  zu  ergründen  war,  und  schrieb  gemäss  der  Richt- 
schnur der  Schule,  welcher  man  anhing,  bald  mehr  dem  Blute  und 
den  Blutgefässen,  bald  den  Nerven  die  Hauptrolle  zu. 

Die  Anschauung  des  entzündlichen  Fluxus  ,  welche  die  alte 
Medicin  beherrschte,  dass  nämlich  die  erste  und  wesentlichste  Störung 
als  ein  Uebermaass  der  Blutzufuhr  aufträte,  die  entzündliche  Röthung 
somit  das  erste  und  vornehmste  Zeichen  der  Entzündung  sei,  wurde 


Entwicklung  der  Entzündungstheorien. 


199 


im  vorigen  Jahrhundert  durch  Boerhaave,  dann  durch  J.  Hunt  er 
schärfer  formulirt.  Blutige  Gewebsinfiltrationen^  blutige  Verfärbungen 
und  Pigmentbildungen;  selbst  blutige  Absonderungen  erscheinen  an  den 
entzündeten  Theilen  so  häufig,  dass  man  die  Anhäufung  des  Blutes 
in  dem  entzündeten  Körpertheil  als  ein  Axiom  hinstellte  und  nur  noch 
nach  dem  Warum  fragte.  Da  nun  bei  den  Verletzungen,  wohl  den 
häufigsten  Veranlassern  entzündlicher  Vorgänge,  sicherlich  eine  lokale 
Unterbrechung  der  Blutbewegung  eintritt,  da  andererseits  eine  einfache 
Ueberlegung  zu  der  Erkenntniss  führt,  dass  eine  Unterbrechung  der 
Strombahn  als  Nächstes  eine  Verstärkung  des  Stromes  in  den  un- 
mittelbar angrenzenden  Gebieten,  somit  eine  Hyperämie  zur  Folge 
haben  muss,  so  schien  nichts  näher  zu  liegen,  als  die  Annahme,  dass 
bei  den  traumatischen  wie  bei  den  spontanen,  durch  innere  Ursachen, 
Blutveränderung  etc.,  bedingten  Entzündungen  ein  Stillstand  des  Blutes, 
eine  Stasi  s  in  den  kapillaren  Gefässbezirken  das  Erste  sei,  die  stär- 
kere Blutzufuhr  mit  ihrem  ganzen  Gefolge  (der  Entzündungshitze,  der 
Extravasation  und  Exsudation  von  Flüssigkeit  aus  der  Blutbahn  und 
der  hierdurch  erzeugten  Anschwellung)  die  Reaktion  auf  jene  Behin- 
derung des  Blutstromes  sei.  Selbst  an  Hypothesen  über  die  erste 
Veränderung  des  Blutes,  dem  eigentlichen  Grunde  der  Stase,  fehlte  es 
nicht.  Von  jetzt  an  galt  es  aber  als  die  Hauptaufgabe  der  Entzündungs- 
theorie, zu  bestimmen,  auf  welchem  W^ege,  ob  durch  Verunreinigung 
und  Verderbniss  des  Blutes  (Boerhaave)  oder  ob  mittels  Verände- 
rungen der  Gefässweite,  mittels  Kontraktionen  der  Gefässwandungen, 
mittels  nervöser  Irritationen,  welche  auf  die  motorischen  Theile  des 
Cirkulationssystems  influenciren,  die  entzündliche  Stockung,  der  Ur- 
anfang der  Entzündung,  zu  Stande  käme.  So  allgemeine  Anerkennung 
aber  auch  diese  Lehre  von  der  entzündlichen  Stockung  fand,  so 
wurde  man  sich  doch,  je  mehr  die  bunte  Vielfältigkeit  der  Verände- 
rungen in  den  entzündeten  Organen  durch  die  anatomische  und  klinische 
Beobachtung  zu  Tage  trat,  bald  bewusst,  dass  sie  unzureichend  war, 
die  eigenthümlichen  Formationen  der  Entzündung,  die  Genese  der  be- 
sonderen Entzündungsprodukte,  die  Gewebs-  und  Zellenneubildungen 
zu  erklären.  Man  fand  sich  daher  veranlasst,  wenigstens  noch  ein 
neues  Element  zur  Deutung  des  entzündlichen  Tumor  einzuführen. 
Die  vitalistischen  Schulen  Frankreichs,  nicht  minder  der  Broussaismus 
hatten  auch  auf  die  Gewebstheile  ausserhalb  der  Blutbahn  ein  Gewicht 
gelegt  und  ihnen  eine  erhöhte  Vitalität  im  Entzündungsprozesse  zu- 
geschrieben. Rokitansky,  Bennett,  J.  Vogel  suchten  alsdann  die 
organisatorische  Natur  des  Entzündungsprozesses  in  einer  spezifischen 
Beschaffenheit  des  Exsudates,  der  besonderen  Natur  oder  der  abnormen 
Quantität  des  Fibrins;  nach  ihnen  wäre  das  Exsudat  das  wesentliche  und 
einzig  karakteristische  Merkmal  der  Entzündung.  Dann  drängte  Vir  chow 
die  entzündliche  Stase  gänzlich  in  den  Hintergrund,  indem  er  die 
Reizung  die  Elemente  des  Gewebes,  speciell  die  Zellen,  treffen  und 
von  ihnen  aus  die  Neubildung,  besonders  die  Eiterung  zu  Stande 
kommen  liess.  Der  entzündliche  Tumor,  lange  Zeit  vernachlässigt, 
ist  damit  wiederum  zu  einer  Kardinalfrage  gemacht  worden.  Seit 
Virchow  ist  sogar  diese  Seite  der  Entzündungslehre,  die  Frage  nach 
der  Herkunft  der  Entzündungsprodukte,  fast  einzig  und  allein  in 
mannigfachster  Weise  studirt,  doch  aber  noch  nicht  entschieden  worden, 
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ob  der  Tumor^  die  Veränderungen  des  besonderen  Gewebes  von  dem 
Rubor,  den  Veränderungen  am  lokalen  Gefässapparat,  abhängig  zu 
machen,  oder  ob  das  umgekehrte  Verhältniss  beider  zu  einander  auf- 
zustellen ist. 

Die  gegenseitige  Beziehung  der  Kardinalerscheinungeu  kann 
wohl  nur  erhellen,  wenn  wir  jede  derselben  zunächst  für  sich  betrachten, 
uns  analytisch  die  Thatsachen  im  Einzelnen  klar  legen. 

Die  Schmerzhaftigkeit  der  entzündeten  Theile  ist  das  ein- 
fachste, aber  auch  das  am  wenigsten  beständige  Symptom  der  Ent- 
zündung. Der  Schmerz  wechselt  in  seiner  Intensität,  ist  im  Anfangs 
des  Prozesses,  zu  den  Zeiten  vor  dem  Eintritt  des  Tumor  gewöhnlich 
am  heftigsten  und  nimmt  nicht  nur  auf  äussere  mechanische  Einwir- 
kungen, sondern  auch  spontan,  ganz  besonders  bei  plötzlichen  Steige- 
rungen der  Entzündungshyperämie  zu.  Jedenfalls  beruht  diese  Schmerz- 
haftigkeit auf  einer  Reizung  der  lokalen  nervösen  Apparate  und  wahr- 
scheinlich auf  einer  Steigerung  der  Reizbarkeit  derselben.  Die 
Empfindlichkeit  hat  zugenommen,  wie  am  besten  aus  dem  klopfenden 
Schmerz  erhellt,  welcher  darauf  beruht,  dass  jede  Pulsation  der  kleinen 
Arterien  eine  schmerzhafte  Empfindung  veranlasst,  während  das  Klopfen 
der  kleinen  Arterien  bei  einfacher  arterieller  Kongestion  zwar  eine 
deutliche,  aber  nicht  schmerzhafte  Empfindung  hervorruft.  In  der  ex- 
perimentell erzeugten  aktiven  Hyperämie  erscheint  die  Sensibilität  des 
Theils  (Ohres)  ebenfalls  etwas  gesteigert  (Cl.  Bernard). 

Die  Höhe  des  .entzündlichen  Calor  ist  gewöhnlich  in  direkter  Pro- 
portion zu  der  entzündlichen  Hyperämie,  freilich  stehen  uns  vergleichende 
Messungen,  um  diesen  Satz  zu  begründen,  nicht  zu  Gebote;  er  beruht  bis 
jetzt  nur  auf  Schätzung.  Selbst  für  annähernde  Messungen  des  Blut- 
gehalts eines  lebenden  Körpertheils  fehlen  uns  bis  jetzt  die  nöthigen  Me- 
thoden. Dagegen  ist  die  Temperatursteigerung  mittels  des  Thermometers, 
wie  auch  mittels  der  thermoelektrischen  Methode  um  so  genauer  ge- 
messen worden.  Mit  Recht  hat  man  diese  Untersuchungen  nicht  bei  ober- 
flächlichen Hautentzündungen,  sondern  an  Entzündungsherden  angestellt, 
welche  mehr  in  der  Tiefe  gelegen,  und  dadurch  den  schwankenden 
Wärmeverlusten  nach  aussen  mehr  entzogen  sind.  Hunt  er  erhielt 
mittels  des  Thermometers,  welches  er  gleich  nach  der  operativen  Er- 
öffnung einer  Hydrocele  in  die  Höhle  der  normalen  Scheidenhaut  des 
Hodens  eingeführt  hatte,  einen  Werth  von  33*^,3  C. ,  hierauf  am 
nächsten  Tage,  als  die  Entzündung  eingetreten  war,  37,°08  C,  somit 
eine  Steigerung  um  3*^,78  C.  —  ein  Resultat,  welches  keineswegs  die 
Erwartungen  befriedigte,  da  man  nach  subjektiver,  wie'  objektiver 
Schätzung  der  Ansicht  Raum  gegeben  hatte,  dass  bei  der  Entzündung, 
wie  beim  Fieber,  die  normale  Körpertemperatur  weit  überschritten 
würde.  Hunter's  Messung  in  einem  Räume,  welcher  nur  unvollständig 
von  der  Lutt  abgesperrt  war,  war  gewiss  nicht  geeignet,  dieser  An- 
schauung allen  Boden  zu  entziehen.  Eine  wiederholte  Messung  der 
Temperatur  ascitischer  Flüssigkeit  hatte  ihm  sogar  eine  leichte 
Steigerung  von  38*^,3  auf  40°  innerhalb  8  Tage  ergeben ;  die  künstlich 
erzeugten  Entzündungen  der  Pleura,  der  Scheide,  des  Peritoneum,  des 
Rektum  und  des  Hinterbackens  bei  Hunden  und  Eseln  hatten  dagegen 
niemals  Werthe  der  lokalen  Temperatur,  welche  über  die  normale 
Wärme  tief  gelegener  Theile  evident  hinausging,  zu  Wege  gebracht. 
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Die  thermometrischen  Bestimmungen  von  Bärensprung  und  Gierse 
Hessen^  da  sie  an  der  entzündeten  äussern  Haut-  und  an  Schleimliaut- 
stellen  angestellt  wurden,  ebenfalls  nicht  den  vollen  und  absoluten 
Werth  der  Temperatursteigerung  bemessen;  ihre  Messungen  ergaben 
nur  so  viel  als  zuverlässiges,  allerdings  naheliegendes  Resultat,  dass 
mit  der  Entzündungshitze  auch  die  Wärmeabgabe  nach  aussen  zuge- 
nommen hat.  Im  Uebrigen  erhielten  auch  sie,  selbst  in  den  günstigsten 
Fällen,  keine  Temperaturen,  welche  die  mittlere  Temperatur  des  übrigen 
Körpers  wesentlich  überstiegen.  Hatte  man  früher,  auf  den  Augen- 
schein gestützt,  sich  die  Ansicht  gebildet,  dass  in  dem  Entzündungs- 
herde eine  neue  Quelle  für  die  Wärme  gebildet,  dass  die  vermehrte 
Wärme  an  Ort  und  Stelle  durch  die  heftigen  vitalen  Vorgänge  in  den 
entzündeten  Geweben  selbst  producirt  sein  müsste,  so  sprachen  die 
Resultate  der  Messungen  von  Bärensprung  und  Gierse  viel- 
mehr  für  die  Ansicht  Hunter's,  dass  mit  der  vermehrten  Blut- 
zufuhr dem  entzündeten  Theil  auch  mehr  Wärme  zugeleitet,  durch  die 
innere  Körperwärme  das  hyperämische  Organ  stärker  geheizt  würde. 
Eine  Entscheidung  zwischen  beiden  Möglichkeiten  musste  um  so  bedeu- 
tungsvoller erscheinen,  da  man  sogar  noch  in  neuerer  Zeit  auf  jene  ältere 
Auffassung  der  Entzündungshitze  eine  weitere  Hypothese  gegründet 
hat.  Da  sich  zu  einer  lokalen  Entzündung  sehr  häufig  ein  allgemeiner 
Prozess,  nämlich  ein  Fieber,  zu  der  Entzündung,  welche  einer  Ver- 
wundung folgt,  ein  Wundfieber  hinzugesellt,  so  hat  Zimmermann 
die  Theorie  aufgestellt,  dass  die  in  dem  lokalen  Herde  gebildete 
Wärme  das  durchströmende  Blut  höher  temperire,  dadurch  schliesslich 
die  Temperatur  des  ganzen  Körpers  steigere  und  somit  die  Quelle  des 
Fiebers  sei.  In  diesem  Falle  hätten  wir  in  dieser  Wärmeproduktion 
ein  sicheres  Maass  für  die  Intensität  der  entzündlichen  Vorgänge,  welches 
wir  gegenwärtig  noch  vollständig  entbehren. 

Zur  Entscheidung  zwischen  jenen  beiden  Möglichkeiten  hat  man 
sowohl  die  Thermometrie  mit  vervollkommneten  Instrumenten,  als  auch 
die  thermoelektrische  Methode  angewandt,  und  letzterer  in  neuerer  Zeit 
für  die  vorliegende  Frage  wohl  mit  Recht  den  Vorzug  gegeben,  da 
sie  zwei  Vortheile  bietet.  Erstens  ist  die  Einführung  der  thermo- 
elektrischen  Nadeln  (am  besten  aus  Eisen  und  Neusilber)  in  tief  lie- 
gende und  daher  zu  diesen  Untersuchungen  geeignete  Körpertheile 
möglich,  ohne  dass  der  atmosphärischen  Luft  ein  Zutritt,  welcher  einen 
störenden  Wärmeverlust  bringen  muss,  gestattet  würde;  zweitens  ist 
es  bei  paarigen  Körpertheilen  sehr  leicht,  in  den  entzündeten  Theil  die 
eine,  gleichzeitig  in  den  nicht  entzündeten  die  andere  Nadel  einzu- 
stechen, so  dass  auf  das  unmittelbarste  der  Aufschluss  darüber  ge- 
wonnen wird,  in  welchem  Grade  der  entzündete  Theil  höher  temperirt 
ist,  wie  sein  normaler  Genosse  oder  —  was  wir  per  analogiam  schliessen 
dürfen  —  wie  der  entzündete  Theil,  wenn  er  normal  wäre.  Bei  der 
Anwendung  des  Thermometers  sind  wir  nur  selten  in  der  Lage,  die 
Temperatur  eines  und  desselben  Körpertheils  im  entzündeten  und  nicht 
entzündeten  Zustande  zu  messen  und  zu  vergleichen ;  vielmehr  ist  man 
hier  darauf  angewiesen,  die  vergleichende  Temperaturbestimmung  an 
einem  vor  Wärmeverlusten  geschützten,  aber  nicht  analogen  Körper- 
theil  (Achselhöhle,  Mundhöhle,  Scheide,  Rektum)  auszuführen. 
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Breschet  und  Becquerel,  welche  die  thermoelektrische  Messung  zu- 
erst in  die  Untersuchung  der  Entzündung  einführten,  fanden  1)  bei  einem 
jungen  Mädchen  mit  sehr  ausgesprochenem  Fieber  in  entzündlichen  skrophu- 
lösen  Halsgeschwülsten  40»  C,  im  Biceps  37^25,  in  der  Mundhöhle  o7',5; 
2)  bei  einer  30jährigen  Person  in  einer  skrophulösen  Halsgeschwulst  37*^,5, 
im  Biceps  37*^,  in  der  Mundhöhle  36°, 75.  John  Simon,  nach  ihm  0.  Weber 
führten  die  eine  Thermonadel  in  den  Oberschenkel  eines  Hundes,  dessen 
Inneres  entweder  durch  Fraktur  des  Knochens  oder  durch  injicirtes  Krotonöl 
in  heftige  Entzündung  versetzt  worden  war,  die  andere  Nadel  wurde  gleich- 
zeitig in  den  zweiten  gesunden  Oberschenkel  tief  eingesenkt  —  das  Resultat 
war  regelmässig  ein  Ausschlag  des  Galvanometers  zu  Gunsten  des  entzündeten 
Theils.  Weber  erhielt  den  gleichen  Effekt  auch  bei  der  Vergleichung  einer 
durch  Kantharidenvergiftung  (1  gr  in  6  Tagen)  herbeigeführten  Nierenentzün- 
dung, indem  er  zur  Vergleichung  die  Oberschenkelmuskulatur  oder  dieMilz  heran- 
zog. Beide  Experimentatoren  gingen  aber  noch  weiter  und  verglichen  auch 
die  Temperatur  des  arteriellen,  wie  des  venösen  Blutes  des  entzündeten  Beines 
mit  der  Temperatur  des  entzündeten  Gewebes  selbst ;  die  Experimente  ergaben 
mit  einer  einzigen  Ausnahme  wiederum  gleichmässige  Resultate,  und  zwar 
von  Weber  dahin  formulirt,  dass  das  arterielle  wie  das  venöse  Blut  des 
entzündeten  Theils  weniger  warm  ist,  als  das  entzündete  Gewebe,  das  venöse 
Blut  am  Orte  der  Entzündung  aber  wärmer,  als  das  arterielle  und  auch  wärmer, 
als  das  venöse  Blut  des  anderen  Beines.  Waren  diese  Experimente  fehler- 
frei, so  durfte  Weber  mit  Recht  aus  dem  Ergebniss  folgern,  dass  das  Blut, 
welches  das  entzündete  Organ  passirte,  aus  demselben  Wärme  aufnahm,  dass 
zur  Zeit  der  Beobachtung  nicht  das  zuströmende  Blut  den  enzündeten  Körper- 
theil,  vielmehr  letzterer  das  Blut  heizte.  Wenn  Weber  die  weitere  Kon- 
sequenz ableitet,  „dass  in  dem  Entzündungsherde  durch  den  in  demselben 
gesteigerten  Umsatz  eine  neue  Wärmequelle  erwächst,"  so  ist  dieser  Satz 
durch  jene  Experimente  allerdings  noch  nicht  bewiesen.  Hierzu  bedurfte  es 
einer  grösseren  Zahl  von  Vergleichungen  der  Temperaturen  an  demselben 
entzündeten  Theil,  eigentlich  einer  kontinuirlichen,  wenigstens  über  Stunden 
fortlaufenden  Reihe  von  Beobachtungen.  Die  mittlere  Bluttemperatur,  oder 
vielmehr  die  Temperatur  des  arteriellen  Blutes  ist  keine  absolut  konstante, 
wie  die  neueren  Beobachtungen  gezeigt  haben;  es  ist  daher  in  den  Simon'- 
schen  und  Weber'schen  Beobachtungen  die  Möglichkeit  nicht  ausgeschlossen, 
dass  der  entzündete  Theil  mittels  des  zuströmenden  Blutes  zunächst  erwärmt 
wurde,  dann  aber  aus  irgend  einem  Grunde,  etwa  durch  das  Fesseln  der 
Thiere  behufs  der  Temperaturuntersuchung  —  eine  bekannte  Quelle  der 
Temperaturabnahme  —  die  Bluttemperatur  rasch  sank,  während  der  Ent- 
zündungsherd langsamer  abkühlte.  In  einem  der  Weber'schen  Experimente 
betrug  in  der  That  zur  Zeit  der  thermoelektrischen  Beobachtung  die  Tem- 
peratur des  Mastdarms  30^,7,  während  sie  Stunden  zuvor  4P  betragen  hatte, 
war  somit  um  l'^,3  gesuiiken.  Es  erhebt  sich  daher  die  Aufgabe,  fortlaufende 
Temperaturenbeslimmungen  an  dem  entzündeten  Theil  selbst  auszuführen, 
um  eine  thatsächliche  Entscheidung  der  Frage,  ob  selbstständig  Wärme  in 
ihm  producirt  wird,  zu  erlangen.  So  lange  dieser  Einwurf  nicht  zu  be- 
seitigen ist,  sind  jene  Messungen  nicht  geeignet,  eine  selbstständige  Wärme- 
produktion in  dem  entzündeten  Theile  strikte  zu  beweisen.  Hierfür  würde 
es  schon  schwer  ins  Gewicht  fallen ,  wenn  die  Temperatur  des  entzündeten 
Theils  so  hoch  läge,  dass  sie  über  die  innere  Körpertemperatur  beträchtlich 
hinausginge.  Weber  hat  in  dieser  Rücksicht  sich  nicht  mit  der  blossen  Ver- 
gleichung der  Temperaturen  des  entzündeten  Beines  und  des  Rektum,  sowie 
der  entzündeten  Niere  mit  der  Milz  begnügt,  sondern  auch  die  Grösse  der 
Temperaturdifferenz  zwischen  den  symmetrischen  Theilen  in  einer  Be- 
obachtung gemessen  und  hier  ein  Plus  von  2°, 5  C.  zu  Gunsten  des  fraktu- 
rirten  Schenkels  gegenüber  dem  gesunden  Schenkel  gefunden  (während  das 
Thermometer  eine  Rektumtemperatur  von  39,15,  fast  gleich  derjenigen  des 
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gesunden  Schenkels  =  39,1,  nachwies),  allerdings  aber,  ohne  diese  Zahl  bei  der 
Schwierigkeit,  die  es  ihm  machte,  eine  Konstanz  der  Temperatur  in  dem  zur 
Tarifirung  dienenden  Oelbad  zu  erzielen,  als  zuverlässig  bezeichnen  zu  können. 

Wie  nothwendig  die  messende  Vergleichung  der  Temperatur  des  Ent- 
zündungsherdes und  der  Bluttemperatur  ganz  im  Innern  des  Körpers  ist, 
leuchtet  ohne  Weiteres  ein,  wenn  wir  bedenken,  dass  der  Entzündungsherd 
an  einem  Vorder-  oder  Hinterbein  bei  Thieren  geschaffen  wurde,  bei  welchen  diese 
Körpertheile  noch  nicht  so  voluminös  sind,  dass  ihre  Wärmeverluste  an  die  Atmo- 
sphäre, besonders  während  des  mit  Operationen  verbundenen  Experimentes,  gar 
keinen  Einfluss  auf  die  Temperatur  der  ganz  im  Innern  dieser  Glieder  gelegenen 
Theile  ausüben  könnten.  Die  nachfolgenden  thermoelektrischen  Messungen 
von  G.  Laudien  und  H.  Jacobson,  welche  zum  Theil  mit  vervollkommneter 
Methode  ausgeführt  wurden,  ergaben  in  der  That  auf  das  Evidenteste,  1)  dass 
die  Temperaturdifferenz  zwischen  dem  entzündeten  und  nicht  entzündeten 
Oberschenkel  oder  Ohr  zu  Gunsten  des  ersteren  Organs  um  so  geringer  war, 
je  weiter  ab  von  der  äusseren  Oberfläche  gemessen  wurde,  je  tiefer  die  ver- 
glichenen Partien  lagen.  Während  am  entzündeten  Kaninchenohr  die  Tem- 
peratur 4°,  ja  5*^  C.  über  die  des  normalen  Ohrs  hinausging,  betrug  die 
Differenz  in  der  tiefen  Muskulatur  der  Extremitäten  „nur  selten  P  C,  meistens 
0",2  bis  0",5  und  war  in  einigen  Fällen  =  0"'.  Nur  während  des  akuten 
Stadium  der  Entzündungsprozesse  fiel  die  Temperaturmessung  konstant  zu 
Gunsten  des  entzündeten  Theils  aus ;  im  weiteren  Verlauf  „bei  ausgedehnter 
eitriger  Infiltration,  sowie  bei  Kommunikationen  mit  der  Atmosphäre,  d.  h. 
bei  offenen  Wunden  und  Ulcerationen"  fand  sich  sogar  die  analoge  Stelle 
des  gesunden  Gliedes  häufig  wärmer ;  2)  erreichte  die  Temperatur  auch  des 
tiefgelegenen  Entzündungsherdes  niemals  die  innere  Körpertemperatur,  ge- 
messen in  dem  Rektum,  der  Vagina  oder  der  Peritonealhöhle.  Die  weiteren 
Versuche  von  H.  Jacobson  und  M.  Bernhardt  führten  sogar  zu  dem 
positiven  Resultat,  dass  die  Temperatur  der  entzündeten  Pleurasäcke  oder 
des  entzündeten  Peritoneum  ausnahmslos  geringer,  als  die  des  rechten  und 
linken  Herzens  war  (Differenz  von  0,3 — 0*^,7C.,  1  mal  l'^,1) ;  ja  es  fand  sich  sogar 
auffälligerweise  die  Temperatur  der  entzündeten  Pleura  oder  des  Peritoneal- 
sacks  um  0°,2  bis  0°,6  C.  geringer,  als  die  Temperatur  der  normalen  analogen 
Höhlen ;  nur  in  einigen  Fällen  war  die  Temperatur  gleich,  niemals  die  Differenz 
zu  Gunsten  des  entzündeten  Theils.  Die  Ergebnisse  der  thermoelektrischen 
Untersuchungen  stehen  somit  nicht  mit  einander  im  Einklang,  die  zuletzt 
erwähnten  widersprechen  den  von  J.  Simon  und  von  Weber  gewonnenen 
und  haben,  da  sie  jedenfalls  auf  grössere  Exaktheit  Anspruch  machen  können, 
die  positiv  für  eine  Wärmeproduktion  sprechenden  Resultate  der  früheren  Unter- 
suchungen schwankend  gemacht ;  es  bedarf  neuer  Untersuchungen ,  um  zu 
beweisen,  dass  der  Entzündungsherd  auch  nur  zeitweise  über  die  innere  - 
Körpertemperatur  hinaus  erwärmt  ist. 

Auch  mittels  der  Thermometrie  ist  in  neuerer  Zeit  kein  Ergebniss  ge- 
wonnen worden  ,  welches  positiv  eine  Wärmebildung  in  dem  Entzündungs- 
lierde^nachwißse.  Weber  erhielt  zwar  durch  das  Thermometer  in  31  Ver- 
suchen an  Hunden  und  Kaninchen  in  der  Wunde,  resp.  in  dem  entzündeten 
Theil  9mal  eine  höhere,  15 mal  eine  geringere,  6mal  die  gleiche  Temperatur, 
wie  im  After  des  Thieres  zur  selben  Zeit.  Das  Maximum  zu  Gunsten  der 
Wunde  betrug  bei  Kaninchen  sogar  l*'  C. ,  bei  Hunden  0",35.  Mit  diesen 
Resultaten  stehen  aber  wiederum  die  Ergebnisse  der  Untersuchungen  von 
Billroth  und  Hufschmidt  nicht  in  Einklang,  welche  nach  Einspritzung 
von  Jodtinktur  in  die  Scheide  einer  Hündin  die  Temperatur  derselben'  in 
9  Versuchen  nur  Imal  höher  (um  0,2),  3mal  gleich  und  5mal  niedriger 
fanden  als  die  des  Mastdarms,  welche  ferner  in  35  Experimenten  an  Hunden, 
denen  Wunden  beigebracht  waren,  die  dann  durch  reizende  Mittel  in  heftige 
Entzündung  versetzt  wurden,  nur  Imal  die  Wunde  um  0*^,3  höher  temperirt, 
als  das  Rektum,  7mal  die  Temperatur  gleich  und  28 mal  den  Ausschlag  zu 
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Gunsten  des  Rektum  beobachteten.  Somit  fand  sich  in  44  Vergleichs- 
messungen nur  2  mal  ein  Resultat  zu  Gunsten  des  entzündeten  Theils.  Am 
operirten  Menschen  fand  Weber  in  der  Wunde  6  mal  höhere  (mit  einem 
Maximum  von  0^,6),  3 mal  gleiche  und  8 mal  niedrigere  Temperatur,  wie  in 
der  Achsel-  oder  der  Mundhöhle.  Diesen  Beobachtungen  stehen  wiederum 
aus  neuerer  Zeit  15  Messungen  gegenüber,  welche  von  R.  Schneider  an 
Menschen  in  tief  gehenden  Operationskanälen  und  Fisteln  einerseits,  im  Rek- 
tum andererseits  angestellt  wurden  und  ausnahmslos  ergaben ,  dass  das 
Rektum  niemals  niedriger  temperirt  war,  wie  der  Entzündungsherd ;  in  drei 
Messungen  ergab  sich  die  gleiche  Temperatur,  in  den  12  übrigen  eine  Dif- 
ferenz von  0^,1 — 0"^6  C.  Schröder  hat  zur  Unterstützung  der  Weber'schen 
Deduktion  die  Durchschnittszahlen  zu  verwerthen  gesucht,  welche  er  durch 
die  gleichzeitige  Thermometrie  der  Vagina  und  des  Uterus  post  partum  einer- 
seits und  der  Achselhöhle  andererseits  erhielt.  Statt  dass  unter  gewöhn- 
lichen Verhältnissen  die  Differenz  zu  Gunsten  der  Scheide  durchschnittlich 
über  0",10  nicht  hinausgeht,  fand  er  im  physiologischen  Wochenbett  0,262 
.oder  0,282  und  zwar  innerhalb  der  ersten  8  Tage  desselben,  also  zu  Zeiten, 
wo  eine  den  entzündlichen  Vorgängen  analoge  Veränderung  in  dem  weib- 
lichen Genitalsystem  gegeben  ist.  Auch  diese  Beobachtungen,  wie  die  Weber'- 
schen an  Operationswunden  des  Menschen  sind  nicht  im  Stande,  die  Frage 
positiv  zu  entscheiden,  da  1)  die  Achsel-  und  die  Mundhöhle,  selbst  die  Mast- 
darmhöhle kein  absolutes  Maass  für  die  innere  Körpertemperatur  abgeben, 
ihre  Temperaturen  sogar  unter  Umständen  noch  durch  lokpJe  Bedingungen 
schwanken,  da  2)  die  gefundenen  Wertlie  so  niedrig  sind,  dass  sie  in  die 
Intervalle  der  täglichen  und  stündlichen,  physiologischen  Schwankungen  fallen. 
Hier  ist  es  ja  leicht  möglich,  dass  bei  einem  irgendwie  veranlassten  Absinken 
der  allgemeinen  Körpertemperatur  der  entzündete  Theil,  weil  stärker  ge- 
heizt, seine  Wärme  langsamer  verliert,  wie  der  nicht  entzündete;  umgekehrt 
kann  er  beim  Steigen  der  allgemeinen  Temperatur'  rascher  auf  einen  höheren 
Grad  gebracht  werden,  als  die  zum  Vergleich  dienende  Lokalität ,  wenn  sein 
Blutgefässgebiet  relativ  zü  seinen  festen  Gewebstheilen  grösser  ist,  wie  das- 
jenige der  Achselhöhle  z.  B.,  wenn  also  eine  grössere,  erwärmende  Blut- 
menge hindurchgeführt  wird.  Wir  würden  aus  derartigen  Vergleichsmessungen 
am  lebenden  Menschen  nur  dann  einen  sicheren  Schluss  ableiten  können,  wenn 
wir  den  sicheren  Bew^eis  dafür  in  Händen  hätten,  dass  die  zur  Vergleichung 
gewählte  Lokalität,  die  Achsel-  oder  die  Mundhöhle,  die  Scheide  oder  der  Mast- 
darm in  ihren  Temperaturen  nicht  nur  gleichen  Schritt  mit  der  inneren  Körper- 
temperatur halten ,  sondern  absolut  übereinstimmen ,  so  dass  im  Innern  des 
Körpers  kein  Punkt  existirte,  welcher  wärmer  wäre  und  daher  Wärme  zu 
irgend  einer  Zeit  an  den  peripheren  Körpertheil,  nämlich  den  Entzündungsherd, 
abgeben  könnte.  Eine  Reihe  von  neueren  Versuchen  zeigt  aber  bereits,  dass 
in  jenen  Körperhöhlen  schon  physiologische  Schwankungen  vorkommen,  welche 
nicht  einmal  unter  einander  harmoniren. 

Die  besprochenen  umsichtsvollen  und  mühsamen  Versuche  haben 
bis  jetzt  also  nicht  dahin  entschiedon^  dass  in  dem  Entzündungsherd 
eine  selbstständige  Wärmequelle  gegeben  ist.  Noch  besteht  der  Lehr- 
satz J.  Hunter's, 

^dass  eine  örtliche  Entzündung  die  Wärme  eines  Theils  nicht 
„über  die  Temperatur  zu  erhöhen  vermag ,  die  man  an  der 
jjQuelle  der  Cirkulation  findet", 
zu  Recht,  zwar  angegriffen,  aber  nicht  umgeworfen.  Die  Grösse  der 
Temperatursteigerungen,  welche  in  der  Entzündung  durch  die  messenden 
Methoden  nachgewiesen  wurde,  stimmt  nun,  wie  es  scheint,  ganz  mit 
derjenigen  Temperatursteigerung  überein,  welche  in  Folge  einer  blossen 
Veränderung  der  Blutbewegung  und  des  Blutgehaltes  an  irgend  einem 
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Körpertheil  in  akutester  Weise  sich  einstellt.  Die  aktiven  Kon- 
gestionen am  Kaninchenohr  nach  Durchschneidung  des  Halssympa- 
thikus führen,  wie  Bernard  gezeigt  hat,  zu  Temperatursteigerungen, 
welche  5  —  7^C.  betragen;  es  ist  keine  Temperaturmessung  an  entzün- 
deten und  nicht  aussergewöhnlichen  Temperaturverlusten  exponirten 
Theilen  bekannt  gemacht  worden,  welche  einen  höheren  Werth  notirt 
hätte.  Da  nun  im  Kaninchenohr,  dessen  Sympathikus  paralysirt  ist, 
die  Temperatursteigerung  in  kürzester  Zeit  gleichzeitig  mit  der  be- 
kannten Hyperämie  sich  etablirt,  da  wir  an  den  Extremitäten  Kon- 
gestionen ,  welche  ähnliche  Temperaturerhöhungen  zur  Folge  haben, 
experimentell  durch  Nervenreizung  erzeugen  können ,  so  können  wir 
nicht  zweifeln ,  dass  die  Beschleunigung  des  Blutstromes  in  einem 
Körpertheil,  welcher  hier  gewöhnlich  niedriger  temperirt  ist,  wie  das 
Blut  im  Innern  des  Körpers,  die  Temperatursteigerung  desselben  ver- 
anlasst, wenigstens  den  Hauptfaktor  dafür  abgiebt.  Freilich  bleibt  die 
Frage  noch  unbeantwortet ,  ob  nicht  ein  Bruchtheil  der  Erwärmung 
durch  Umsetzungen  in  den  lokalen  Geweben  selbst  bedingt  wird,  oder 
ob  nicht  eine  Steigerung  der  Oxydationsvorgänge,  durch  eine  Aufhebung 
des  Nerveneinflusses  wenigstens  unter  Umständen  in  den  Geweben 
selbstständig  Wärme  bilden  könnte,  welche  zu  der  mittels  des  Blutes 
zugeführten  Wärme  sich  hinzufügen  würde. 

Bernard  selbst  hat  diese  letztere  Anschauung  vertheidigt,  da  er  fand, 
dass  die  Temperatur  des  Kaninchenohrs  der  verletzten  Seite  höher  steigt, 
wie  die  Temperatur  des  Mastdarmes.  0.  Weber  hat  sich  dann  überzeugt, 
dass  die  Temperatur  des  Ohres,  dessen  zugehöriger  Sympathikus  durch- 
schnitten war,  mittels  Entzündungsreize  noch  weiter  gesteigert  werden  kann. 
Andererseits  haben  Kussmaul  und  Tenner  aber  gefunden,  dass  die  Tem- 
peratursteigerung am  Kaninchenohr  mit  durchschnittenem  Sympathikus  voll- 
ständig rückgängig  gemacht  werden  kann,  indem  man  die  Blutzufuhr  durch 
Unterbindung  mehrerer  Arterienstämme  des  Halses  wiederum  herabdrückt; 
sie  fanden  ferner  meist  grosse,  nur  selten  geringe  Differenzen  zwischen  der 
Temperatur  des  Ohres  und  des  Rektum,  und  zwar  stets  zu  Gunsten  des 
letzteren;  sie  widersprachen  daher  dem  von  Bernard  angegebenen  Resultat. 
Hiergegen  hat  Schröder  Einspruch  erhoben,  da  er  zweimal  im  Ohr  eine 
höhere  Temperatur,  als  im  Rektum,  und  zwar  mit  einer  Differenz  von  0,25 
und  0,3  bestimmen  konnte.  Indess  kann  auch  dieses  Ergebniss  als  ein 
schlüssiges  nicht  angesehen  werden,  da  diese  Differenz  erst  zu  Tage  trat, 
nachdem  das  Thier  2—272  Stunden  nach  der  Durchschneidung  der  Nerven 
festgebunden  gehalten  worden  war,  und  Schröder  selbst  in  üebereinstim- 
mung  mit  Kussmaul  und  Tenner  konstatirt  hatte,  dass  bei  so  gehaltenen 
Thieren  die  Körpertemperatur  überhaupt  im  Laufe  einer  Stunde  um  2  *^  0. 
sinkt.  Wenn  in  seinen  bezüglichen  Beobachtungen  das  beobachtete  Sinken 
der  Temperatur  des  Ohres  mit  der  sinkenden  Temperatur  des  Mastdarmes 
nicht  gleichen  Schritt  hielt,  so  braucht  dieses  Verhältniss  nicht  eine  selbst- 
ständige Wärmebildung  im  Ohr  zu  beweisen ,  kann  vielmehr  ebenso  gut  darauf 
bezogen  werden,  dass  das  Rektum  des  gefesselten  kleinen  Thieres  der  Wärme- 
abgabe nach  aussen  mehr  ausgesetzt  war,  wie  das  in  Watte  sorgfältig  ein- 
gehüllte und  mittels  der  Nervendurchschneidung  hyperämisch  gemachte  Ohr. 

Hinsichtlich  der  Entzündungsröthe  ist  leicht  zu  erkennen, 
dass  das  Uebermaass  von  Blut  in  den  entzündeten  Theilen  der  Haupt- 
sache nach  innerhalb  der  Blutbahnen  sich  befindet.  Denn  ein  ener- 
gischer Druck  auf  die  entzündete  Stelle  z.  B.  mit  dem  Finger  genügt 
gewöhnlich,  um  sie  vollkommen  blass,  anämisch  za  machen;  bleiben. 
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wie  nicht  selten,  dabei  noch  rothe  Färbungen  znrück,  so  wird  hier- 
durch bewiesen^  dass  sich  Blut  ausserhalb  der  Bahnen,  also  im  Gewebe 
befindet,  extravasirt  ist.  Der  abnorme  Blutgehalt  erweist  sich  nun  an 
vielen  Organen,  namentlich  auch  an  der  äussern  Haut  und  an  manchen 
sichtbaren  Schleimhäuten  (Konjunktiva)  als  ein  so  intensiver^  dass  nach 
der  Entdeckung  der  Blutkapillaren  und  der  Blutcirkulation  die  Frage 
aufkam,  ob  denn  nicht  in  der  Entzündungshyperämie  neue  Bahnen  dem 
Biutstrom  geöffnet  würden.  Auf  diese  Frage  gab  man  bekanntlich  die 
Antwort,  dass  ausser  den  regulären  Bahnen  des  Blutstroms,  ausser 
den  Vasa  sanguinea  noch  klare,  seröse  Flüssigkeit  führende  Vasa  serosa 
existirten,  zwar  in  Verbindung  mit  den  Blutkapillargefässen,  doch  die 
Kommunikationen  unter  normalen  Verhältnissen  so  eng,  dass  die  Blut- 
körperchen ,  also  die  färbenden  Elemente  des  Blutes  nicht  eintreten 
könnten.  Erst  in  der  entzündlichen  Störung  würde  der  Weg  frei  und 
jetzt  also  dem  Blute  ein  ganzes  System  von  neuen  Wegen  erschlossen. 
Die  weitere  Frage  war  nach  dem  Wie  gerichtet.  In  der  Beantwor- 
tung derselben  ging  man  entweder  von  einer  primär  veränderten,  ge- 
steigerten Thätigkeit  der  Motoren  des  Blutes  (Herzkrampf,  Gefäss- 
krampf)  aus  und  sprach  also  hauptsächlich  eine  Drucksteigerung  als 
die  Veranlassung  dieser  Erschliessung  der  Saftgefässe  an ,  oder  man 
suchte  das  primäre  Moment  in  einem  lokalen  Hinderniss,  welches  sich 
dem  Blutstrom  entgegenstellte,  dasselbe  zurückstaute  und, wiederum  also 
durch  Drucksteigerung  die  Pforten  eröffnete.  Letztere  Anschauung  gewann 
namentlich  durch  Bo  erhaave  eine  weitere  Detailliruug,  indem  er  das 
lokale  Hinderniss  daraus  entstehen  Hess,  dass  die  mit  selbstständiger 
Beweglichkeit  begabten  Blutkörperchen  sich  an  der  Gefässwand  fest- 
setzten. Diese  Stase  wurde  dadurch  nicht  nur  zum  Anfangspunkt,  son- 
dern zum  Wesen  der  ganzen  Entzündung  gemacht.  Die  Aktionsfähig- 
keit der  rothen  Blutzellen  sollte  durch  die  Ursachen  des  Entzündungs- 
prozesses, namentlich  durch  dyskrasische  Verhältnisse,  durch  die 
verschiedenen  Schärfen,  die  sich  im  Blute  entwickeln^  gesteigert  wer- 
den —  eine  humoralpathologische  Theorie  der  Entzündung  in  konse- 
quentester Durchführung.  Aber  der  thatsächliche  Nachweis  jener 
veränderten  Blutkörperchen  blieb  aus,  man  überzeugte  sich  vielmehr 
bei  fortgesetzter  mikroskopischer  Beobachtung  bald,  dass  ihnen  eine 
selbstständige  Aktivität  nicht  zukommt.  Ferner  stellte  sich  immer 
positiver  heraus,  dass  in  der  gewöhnlichen,  nicht  komplicirten  Ent- 
zündungshyperämie  das  Nebensystem  der  Saftkanälchen  nicht  von  der 
Blutmasse  betreten  wird,  dass  dies  nur  der  Fall  ist,  wenn  wirkliche 
Blutextravasationen  sich  zu  der  reinen  Hyperämie  hinzugesellen.  So 
enorm  auch  die  Röthung  namentlich  an  den  weichen,  nachgiebigen  Ge- 
weben wie  z.  B.  der  Konjunktiva  und  den  serösen  Membranen  er- 
scheint, mikroskopisch  konstatiren  wir  leicht,  dass  das  Blut  sich  nur 
in  den  eigentlichen  Blutgefässen  befindet.  Eine  Dilatation  ist  nament- 
lich an  den  Arterien  nachweisbar,  auch  die  Venen  sind  stark  erweitert, 
und  endlich  scheinen  auch  die  Kapillaren  von  der  Dilatation  betroffen. 
Freilich  ist  an  letzteren  die  Erweiterung  zum  Theil  nur  eine  schein- 
bare. Messungen  an  durchsichtigen  Membranen  des  Frosches  haben 
wenigstens  ihre  Erweiterung  nicht  in  dem  Maassstabe  herausgestellt, 
wie  man  es  nach  der  Intensität  der  Röthung  der  gereizten  Stelle  erwartet 
hatte.     Ihr  Durchmesser  hatte  höchstens  um  ein  Viertel  zugenommen 
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(Brücke,  List  er).  Dagegen  ergab  sich  evident,  dass  die  Breite  des 
die  rothen  Blutkörperchen  führenden  Achsenstromes  stark  gewachsen, 
die  farblose  Wandschicht  fast  ganz  geschwunden  war  und  damit  die 
Gesammtmenge  der  rothen  Substanz  in  dem  ganzen  Gefässgebiete  be- 
trächtlich zugenommen  hatte.  Daraufhin  wiesen  einige  Autoren  eine 
Verbreiterung  der  Kapillaren  gänzlich  ab ,  und  diese  Vorstellung  fand 
eine  günstige  Aufnahme,  als  durch  Koch  und  Bidder  nachgewiesen 
wurde,  dass  glatte  Muskelfasern  den  Wandungen  der  Kapillaren  nicht, 
wie  den  Arterien  und  Venen ,  zukommen.  Seitdem  hielt  man  die 
Kapillarwandung  für  eine  Art  elastischer  Membran,  deren  Elasticität 
so  gross  wäre,  dass  ihre  Dehnung  durch  den  Blutdruck  nur  innerhalb 
enger  Grenzen  schwanken  könnte.  Da  nun  aber  in  neuerer  Zeit  die 
Zusammensetzung  dieser  Membran  aus  platten  Zellen  nachgewiesen  ist, 
da  wir  es  hier  also  mit  Röhren  aus  protoplasmatischer  Substanz  auf- 
gebaut ,  nicht  mit  dem  richtigen  elastischen  Gewebe  zu  thun  haben, 
da  Str ic  k  er  u.  A.  (s.  Kap.  I)  mittels  Elektricität  oder  chemischer 
Heize  Anschwellungen  der  Wand  der  Kapillaren  des  Frosches,  welche 
das  Lumen  verengten,  erzielt  haben,  so  ist  die_Möglichkeit  einer  Ver- 
engung und  Erweiterung  der  Kapillaren  zufolge  einer  selbstständigen 
Aktivität  ihrer  Wandung  in  der  Entzündung  wieder  hervorgetreten. 
Wenn  jene  Messungen  nicht  ein  sprechenderes  Resultat  ergeben  haben, 
so  lag  es  vielleicht  daran,  dass  die  betreffenden  Gefässe  innerhalb  der 
Froschschwimmhaut,  sowie  des  Fledermausflügels  in  ein  straffes,  wenig 
nachgiebiges  Bindegewebe  eingefügt  sind.  Eine  Verallgemeinerung  jenes 
Messungsresultates  für  die  Kapillargebiete  aller  Organe  ist  daher  noch 
nicht  zulässig.  Leider  sind  die  Untersuchungen  an  den  entzündeten 
Geweben  des  Menschen  nicht  geeignet,  diese  Frage  des  Erweiterungs- 
grades der  Kapillaren  zu  einer  Entscheidung  zu  bringen,  indem  eine 
messende  Vergleichung  der  Weite  derselben  Kapillaren  vor  und  dann 
in  der  Entzündung  bisher  nicht  möglich  ist.  Einige  Beobachtungen 
von  Hasse  u.  Kölliker,  Virchow,  Paget,  welche  mächtige  variköse 
Dilatationen  der  Kapillaren  entzündeter  Gewebe  (Gehirn,  seröse  Mem- 
branen) nachwiesen,  sind  nicht  beweiskräftig,  da  man  nicht  weiss,  ob 
nicht  diese  ungleichmässigeu,  gleichsam  varikösen  Ausbuchtungen  schon 
vor  der  Entzündung  existirten. 

Kann  demnach  auch  heute  noch  über  die  Grösse  der  Dilatation 
der  Blutkapillaren  gestritten  werden,  zugegeben  wird  allgemein  ,  dass 
eine  geringe  Dilatation  derselben  und  jedenfalls  eine  stärkere  Füllung 
derselben  mit  gefärbten  Zellen  in  dem  entzündlichen  Ruber  vorhan- 
den sind. 

Ausser  dieser  Erscheinung  hat  man  wie  schon  früher  spe- 
cieller  ausgeführt  wurde,  eine  zweite  in  den  Vordergrund  gedrängt, 
und  als  wesentlich  bezeichnet,  die  Stockung  des  Blutes,  die  entzünd- 
liche Stase  (s.  Kap.  III).  Man  sah  sie  ja  bei  der  Anwendung  der  sog. 
Irritantien,  welche  beim  Menschen  richtige  Entzündung  bewirken,  in 
den  durchsichtigen  Membranen  des  Frosches  so  regelmässig  eintreten. 
Diese  unbedingte  Zulassung  „der  Entzündungsstase'^  hat  dann  den  ver- 
schiedenen Entzündungstheorien  den  besonderen  Stempel  verliehen, 
indem  man  an  die  Theorie  der  Röthung  die  Anforderung  stellte,  die 
Entwicklung  der  Dilatation  der  Blutbahn  einerseits,  der  entzündlichen 
Stase  andererseits  zu  erklären. 
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In  dieser  Intention  hat  man  zweierlei  Theorien  aufgebaut;  ent 
weder  suchte  man  die  Quelle  im  Blute  oder  in  der  Gefässwand. 

a.  Theorien  der  ersten  Art  hat  man  unter  der  allgemeinen  Be- 
zeichnung „Attraktionstheorie"  zusammengefasst ,  indem  die 
älteste  dieser  Theorien  davon  ausging,  dass  eine  Anziehung  von  den 
Geweben  auf  das  Blut  und  umgekehrt  stattfände  und  in  der  Entzün- 
dungshyperämie gesteigert  wäre.  Nicht,  wie  die  alte  Medicin  lehrte, 
ein  Affluxus  zu  den  Geweben  griffe  zunächst  Platz,  sondern  wie  eine 
Anziehungskraft  zwischen  den  todten  Körpern  wirksam  wäre,  so  gäbe 
es  auch  eine  gegenseitige  vitale  Attraktion  von  Gewebe  und  Blut. 
Steigerung  derselben  würde  demnach  das  Blut  in  den  Geweben  zu- 
rückhalten, eine  Fixirung  oder  wie  der  Kunstausdruck  lautete,  „eine 
Determination  des  Blutes"  in  dem  betroffenen  Organe  herbeiführen. 
Später  setzte  man  an  die  Stelle  dieser  Attraktion  von  Blut  und  Ge- 
webe eine  gesteigerte  Adhäsion  der  Blutkörperchen  an  der  Wand,  ein 
Festhaften  jener  durch  Zackenbildung  (Boerhaave)  oder  auch  eine 
vermehrte  Adhäsion  der  Blutkörperchen  an  einander.  Man  redete  ferner 
davon,  dass  sie  eine  Klebrigkeit,  eine  Viskosität,  welche  normalerweise 
nur  den  farblosen  Blutkörperchen  zu  eigen  wäre,  bekämen.  Endlich  bil- 
deten Magendie  und  Poiseuille  die  Vorstellung  aus,  dass  die 
Veränderung  im  Blutplasma  beruhte,  dass  dasselbe  koncentrirter  und 
zäher  würde ,  durch  diese  Inspissatio  sanguinis  die  Reibung  in  der 
Flüssigkeit  und  damit  die  Widerstände  im  Kapillargebiet  wüchsen,  die 
immobile  Plasmaschicht  auf  Kosten  des  Achsenstromes  breiter  würde. 
Andere  suchten  den  Grund  hierfür  in  der  Vermehrung  des  Fibrins, 
der  Hyperinose  (F.  Simon),  oder  auch  in  einer  veränderten  Qualität 
des  Fibrins  (Rokitansky),  ja  man  bezeichnete  diese  primäre  Blut- 
veränderung direkt  als  eine  richtige  Gerinnung  (Cruveilh  ier's  Ka- 
pillarphlebitis). 

Gegenseitige  Beziehungen  zwischen  der  Gewebsflüssigkeit  und 
dem  Gefässinhalt  sind  ja  unbedingt  vorhanden ;  daher  ist  es  denkbar,  dass 
schon  eine  Veränderung  des  Gewebes ,  z.  B.  die  Kohlensäurebildung, 
das  Blut  und  die  Gefässwand  beeinflusst.  Bei  chemischen  Einwir- 
kungen, in  Fällen,  wo  die  Stase  erzeugenden  Agentien  von  der  Ober- 
haut aus  einwirken,  kann  von  einer  Anziehung  von  Material  aus  dem 
Blute  in  und  durch  das  Gewebe  wohl  die  Rede  sein.  Hier  treten 
nachweisbare  Verdichtungen  des  Blutes  durch  Substanzen  auf,  welche 
das  Gewebe  passiren  und  verändern  müssen,  um  zu  dem  Blute  zu  ge- 
langen. Aber  daraus  darf  noch  nicht  geschlossen  werden,  dass  dieser  Vor- 
gang regelmässig  sei.  Bei  den  sog.  spontanen  Entzündungen,  in  denen 
wir  ein  so  grobes  Agens  als  Ursache  der  Entzündung  nicht  nach- 
weisen können,  ist  bis  jetzt  von  all'  den  Blutveränderungen,  welche 
in  der  Attraktionstheorie  namhaft  gemacht  wurden,  nicht  das  Ge- 
ringste konstatirt  worden;  in  dieser  Hinsicht  fehlt  der  Theorie  jede 
thatsächliche  Unterlage.  Gröbere  Veränderungen,  wirkliche  Gerin- 
nungen sind  direkt  auszuschliessen,  da  wir  selbst  an  der  Leiche  das 
Blut  in  den  entzündeten  Theilen  noch  flüssig  finden ,  da  ferner  in 
vielen  Stasen  (ä.  Kap.  III,  Klasse  II  — IV)  die  Blutsäulen  keineswegs 
geronnenes  Fibrin  enthalten,  ja  sogar,  wie  Paget  bei  der  Fledermaus 
gezeigt  hat,  nach  3  Tagen  herausgenommen,  sich  noch  vollständig  zer- 
theilen  lassen  und  wie  gewöhnliches  Blut  zerfliessen. 
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b.  Die  andere  Reihe  der  Theorien  verlegte  den  Grund  der  ent- 
zündlichen Cirkulationsstörung  in  die  Gefässwand.    Der  Attraktions- 
theorie am  nächsten   stehend    ist  diejenige   Auffassung,    welche  in 
scharfer  Form  v^on  Küss  formulirt  und  in  neuerer  Zeit  von  Samuel, 
besonders  von  Cohnheim  entwickelt  wurde.    Die  zahlreichen  Ekchy- 
mosirungen  in  den  entzündlich  hyperämischen  Geweben,  der  massen- 
hafte Austritt  einer  Flüssigkeit  aus  der  Gefässbahn,  welche  weit  reicher 
an  festen  Bestandtheilen  ist,  wie  normaler  Gewebssaft  oder  Lymphe, 
die  bekannte  Thatsache,  dass  die  entzündeten  Gewebe  überhaupt  eine 
geringere  Konsistenz,  eine  Brüchigkeit  gegen  früher  bekommen  haben  und 
schliesslich  vollständig  zerfliessen,  diese  Momente  führten  zu  der  Hypothese^ 
dass  die  ausserordentlich  dünne  Wandung  der  kleinsten  Gefässe  von  einer 
Texturveränderung  betroffen  würde,  welche  bewirke,  dass  dieselbe  dem 
Blutdruck  nachgäbe,   ihre  Poren  erweitere  und  durchlässiger  würde 
(O.  Weber).    In  neuester  Zeit  hat  ganz  besonders  ein  Phänomen,  der 
Austritt  der  farblosen  Blutkörperchen  durch  die  Wandung  der  Kapillaren 
und  kapillären  Venen  in  das  umliegende  Gewebe  (s.  Kap.  III),  dieser  Auf- 
fassung einer  primären  Texturveränderung  der  Wandung   eine  that- 
sächliche   Unterlage   gegeben.     Küss    hatte  eine  Veränderung  der 
Elasticität,  nicht  der  Kontraktiiität,  im  Auge,  auch  Cohnheim  denkt 
nicht  an  morphologische,    sichtbare  Veränderungen  der  Textur  der 
Gefässwandung,  da  hiervon  nichts  nachgewiesen  sei,  sondern  an  eine 
Aenderung  der  physikalischen  (molekulären)  Eigenschaften,  an  eine  Zu- 
nahme der  Durchlässigkeit  oder  eine  Vergrösserung  der  Poren,  welche 
den  Austritt  des  Plasmas  aus  den  passirenden  Blutströmehen,  hierdurch 
die  Verlangsamung  des  Blutstromes,  schliesslich  absolute  Stase  bewirkte. 
Wir  wollen  diese  Theorie  die  Porositätstheorie  nennen.  Ohne  Zweifel 
sind  —  das  lehren  schon  die  angeführten  Thatsachen  —  in  mancher  Entzün- 
dung Veränderungen  der  Textur  der  Blutgefässwandungen  vorhanden, 
wahrscheinlich  ist  es  sogar,   dass  verbesserte  Methoden  uns  in  den 
Stand    versetzen   werden,   Veränderungen  auch  der  morphologischen 
Struktur  exakt  nachzuweisen.    Indess  bleibt  abzuwarten^  ob  ein  solcher 
Nachweis  bei  allen  Arten  der  Entzündung  geführt  werden  kann,  ob 
ferner  diese  Alteration  der  Gefässwand  als  das  primäre  Moment  sich 
ergeben  wird.    Anderenfalls  haben  wir  in  derselben  nur  eine  Erschei- 
nung im  Verlaufe  des  entzündlichen  Prozesses,  welche  ihrerseits  ja 
zum  Austritt  von  rothen  und  farblosen  Blutkörperchen,  zur  Exsudation 
und  auch  zur  Dilatation  der  kleinsten  Blutgefässe  mit  beiträgt,  welche 
aber  in  Entzündungsformen,  die  ohne  Exsudat  verlaufen,  fehlen  und 
daher  auch  nicht  ganz  allgemein  den  Ausgangspunkt  des  entzündlichen 
Ruber  bezeichnen  kann. 

Jedenfalls  tritt  die  Hyperämie  so  frühzeitig  auf,  sie  bildet  bei  den 
der  Untersuchung  am  Lebenden  zugänglichen  Körpertheilen  so  unbedingt 
das  allererste  sichtbare  Phänomen,  sie  folgt  endlich  der  Einwirkung 
von  mechanischen,  thermischen  und  chemischen  Einflüssen  selbst  leich- 
terer Art  oft  so  unmittelbar  nach,  dass  man  deswegen  hinsichtlich  der 
Deutung  dieser  Cirkulationsveränderung  zuallernächst  auf  die  aktivsten, 
d.  i.  auf  die  kontraktilen  Elemente  in  den  Gefässwandungen  immer 
wieder  hingelenkt  wird.  Leichtes  Reiben  und  Kratzen  der  Haut  ge- 
nügt, um  genau  an  der  Stelle  dieser  mechanischen  Einwirkung  augen- 
blicklich eine  Röthe  erscheinen  zu  lassen,  welche  in  ihrem  Tone  und 
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in  ihrer  Intensität  mit  dem  Entzündungsrubor  übereinstimmt ,  nur  in 
der  Dauerhaftigkeit  davon  abweicht.  War  es  doch,  nachdem  muskuläre 
Einrichtungen  in  den  Gefässwandungen  anatomisch  und  auch  experi- 
mentell immer  sicherer  nachgewiesen  waren,  ganz  selbstverständlich, 
ihnen  die  erste  Rolle  bei  jedem  Wechsel  der  Blutfülle  eines  Organes 
zuzuschreiben. 

Zwei  Theorien  lassen  diese  vasomotorischen  Apparate  in  dem 
entzündlichen  Rubor  betheiligt  sein,  aber  in  ganz  entgegengesetzter 
Richtung.  Die  spasmodische  Theorie  behauptet,  dass  die  Ge- 
fässmotoren  in  einem  Uebermaass  von  Thätigkeit,  in  einem  Spasmus 
sich  befinden,  namentlich  die  Arterienmuskulatur  dauernd  kontrahirt 
und  dadurch  die  Lichtung  der  Zuflussröhren  verengt  ist.  Zum  Beweis 
hierfür  dient  die  direkte  Beobachtung  an  durchsichtigen  Membranen, 
welche  lehrt,  dass  nach  ihrer  Irritation  derartige  Gefässe  —  namentlich 
Arterienkontraktionen  eintreten,  ferner  das  physiologische  Experiment, 
welches  die  blossgelegten  Arterien-  und  Venenstämmchen  mittels  un- 
mittelbarer Reizung  zu  einer  energischen  Kontraktion  veranlasst,  und 
endlich  der  bekannte  Umstand,  dass  in  den  entzündeten  Theilen  eine 
starke  Erregung  der  nervösen  Apparate  (Schmerzhaftigkeit)  und  oft 
auch  eine  Zunahme  der  nervösen  Reflexthätigkeit  vorhanden  ist. 
Diese  Theorie  ist  zwar  besonders  geeignet,  die  Stagnation  und  die 
Verlangsamung  des  Blutstromes,  welche  man  in  den  Entzündungs- 
experimenten beobachtete,  zu  erklären,  aber  nicht  ausreichend,  um  die 
abnorme  Röthung,  das  Uebermaass  von  Blut  in  dem  entzündeten  Theil 
zu  deuten.  Die  Anhänger  dieser  Theorie  sahen  sich  daher  gezwungen, 
noch  weitere  Annahmen  zu  machen.  Eisenmann  besonders  meinte, 
dass  durch  die  Verengerung  ein  Hinderniss  für  die  Fortbewegung  des 
Blutes  geschaffen  würde ,  gegen  welches  dann  die  Nachbargebiete 
reagirten,  so  dass  von  hier  aus  eine  verstärkte  Blutzufuhr  einträte, 
um  das  Hinderniss  zu  überwinden.  Brücke  liess  die  Stase  nach 
der  Gefässverengerung  definitiv  werden  dadurch,  dass  in  das  Gefäss- 
netz,  dessen  arterielle  Blutzufuhr  vermindert  oder  aufgehoben  ist, 
kollaterale  Ströme  von  den  freien  Nebengebieten  und  zwar  von  meh- 
reren Seiten  zugleich  hereinbrächen,  aber  dann  wegen  der  netzförmigen 
Anordnung  der  Blutkapillaren  auf  einander  stiessen  und  nicht  ein  Fliessen 
in  regelrechter  Richtung,  sondern  grosse  Ungleichmässigkeiten  herbei- 
führten. So  würden  in  einzelnen  Kapillaren  die  Strömungen  ganz 
verlangsamt,  dabei  die  Blutkörperchen  wegen  ihres  hohen  speci- 
fischen  Gewichtes  sich  senken,  zusammenkleben  und  jetzt  die  kleinen 
Gefässe  in  vollständiger  Stase  verstopfen.  In  einer  solchen  oder  ähn- 
lichen Weise  dachte  man  sich  das  Hinderniss  etablirt,  auf  welches 
dann  die  motorischen  Apparate  des  übrigen  Blutgefässsystems,  auch 
das  Herz  reagiren,  mit  verstärkter  Energie  das  Blut  in  den  be- 
troffenen Bezirk  eintreiben  und  so  die  Hyperämie  trotz  der  Verenge- 
rung der  lokalen  Gefässe  bewirken  müsste.  —  Offenbar  sind  aber  mit 
diesen  Hilfsvorstellungen  die  Schwierigkeiten  für  diese  spasmodische 
Theorie  nicht  ganz  beseitigt.  Die  kolossale  Hyperämie  steht  in  einem 
Widerspruch  mit  der  Verringerung  der  Blutzufuhr,  dem  nothwendigen 
Resultat  der  spastischen  Gefässkontraktion.  Reicht  letztere  auch  aus, 
die  Stase  und  die  Verlangsamung  zu  erklären,  so  muss  doch  die  Hyperämie 
mit  Erweiterung  der  Blutbahn  identisch   gesetzt  werden.  Versucht 
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man  letztere  als  den  sekundären  Effekt  der  Verengerung  hinzustellen, 
so  giebt  man  damit  zu,  dass  die  Erweiterung  das  Wesentliche  der 
Hyperämie,  die  Verengerung  einzelner  Gefässabschnitte  höchstens  die 
Ursache  derselben,  aber  nicht  der  entzündliche  Rubor  selbst  ist. 

Hinsichtlich  dieses  letzten  Punktes  ist  die  paralytische  Theorie, 
welche  behauptet,  dass  die  Entzündungshyperämie  durch  eine  Paralyse 
der  vasomotorischen  Apparate  zu  Stande  kommt,  auf  einem  richtigeren 
Wege.    Diese  Lähmung  der  kontraktilen  Apparate  der  Gefässe,  die 
Aufhebung  ihres  Tonus,  würde  als  eine  antagonistische  Lähmung  der 
Gefässnerven,  oder,  wie  man  nach  der  heutigen  Lehre  sagen  würde, 
als  eine  Reflexparalyse  derselben  aufzufassen  sein  (He nie).    Die  selbst- 
verständliche Folge  einer  solchen  Verminderung  der  Spannung  der  Ge- 
fässwand  ist  eine  Vergrösserung  der  angeführten  Blutmenge,  eine  Dila- 
tation und  Hyperämie.     So  ausreichend  diese  Theorie  auch  in  Bezug 
auf  dieses  Phänomen  war,  so  schwielig  fand  man  es,  mit  ihr  ein  anderes 
Phänomen,  nämlich  die  Verlangsam]|ng  der  Strömung  und  die  schliess- 
lich eintretende  vollständige  Stase,   welche  ja  das  Mikroskop  in  der 
durchsichtigen  Membran  nachweisen  liess,    in  Einklang  zu  bringen. 
He  nie  hat  hierfür  folgende  Deutung  gegeben.     Hydraulische  Be- 
obachtungen lehren,  dass  in  einem  Kohr,  in  welchem  ein  Flüssigkeits- 
strom aus  einem  engeren  in  einen  'weiteren  Theil  eintritt,  in  letzterem 
der  Strom  verlangsamt  wird,  indem  die  lebendige  Kraft  der  Bewegung 
nicht  mehr  ganz  zur  Vorwärtsbewegung  in  gerader  Richtung  (trans- 
latorischen Bewegung),  sondern  nun  auch  dazu  aufgebraucht  wird,  um 
Flüssigkeitstheilchen  nach  der  Seite  gegen  die  Wandung  des  dilatirten 
Rohres  (in  rotatorischer  Bewegung)  hinzutreiben.    Eine  solche  Abnahme 
der  mittleren  Geschwindigkeit  müsnte  nun   auch  in  einem  Blutgefäss 
eintreten  von  dem  Punkte  ab,  wo  die  Dilatation  anhebt  (Allen).  Da 
nun  mit  der  Ausdehnung  und  Verdünnung  die  Porosität  der  Gefässwand 
zunimmt,  da  sie  demgemäss  mehr  Flüssigkeit  in  das  Gewebe  durch- 
schwitzen lässt,  wird  das  durchfliessende  Blut  reicher  an  Blutkörperchen. 
Aber   nicht    etwa   durch  diese   relative  Vermehrung   der  Zellen  im 
Blute  kommt  es  zur  vollkommenen  Stase,  sondern,  wie  die  Beobach- 
tung lehrt,  durch  die  Neigung  der  Körperchen,  an  einander  und  an 
den  Wänden  der  Gefässe  zu  kleben.   Diese  Neigung  soll  in  den  entzünd- 
lich dilatirten  Gefässen  dadurch  vergrössert  sein,  dass  der  Eiweissgehalt 
des  Plasma  relativ  zugenommen  hat,  während  Salze  und  Wasser  durch 
jene    Exsudation   entfernt   wurden.     Das   entzündliche    Exsudat  ist 
nämlich  auch  qualitativ  ein  anderes,  wie  der  gewöhnliche  Gewebssaft,  ist 
namentlich  eiweissärmer  —  eine  Thatsache,  welche  von  He  nie  dahin 
gedeutet  wird,  dass  bei  der  entzündlichen  Cirkulationsstörung  die  arte- 
riellen Kapillaren,  deren  Wandungen  mit  der  Lähmung  gleichzeitig 
poröser  geworden  sind,  den  Sitz  dieser  Ausschwitzung  abgeben,  aber 
doch  zu  dickwandig  bleiben,  um  die  kolloiden  Substanzen  des  Blutes 
in  demselben  Maasse  durchtreten  zu  lassen,  wie  die  Wandung  der  eigent- 
lichen  Kapillaren.     Nach   dieser  Ansicht  wurde  somit    das  primäre 
Moment    die  paralytische  Erweiterung,    in  die  Uebergangstheile  der 
Arterien  zu  den  Kapillaren  lokalisirt,  nachdem  man  die  ältere  Ansicht, 
dass  es  sich  um  eine  Paralyse  der  Kapillarwandungen  handle,  hatte  auf- 
geben müssen.  —  Die  paralytische  Theorie  ist  klar  und  einfach,  so  weit 
sie  bestrebt  ist,  die  Dilatation  der  Blutbahn  zu  ergründen,  darüber  hinaus 
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muss  sie  Hypothesen  auf  Hypothesen  bauen  und  gelangt  doch  nicht  zur 
Klarheit.  Schon  die  Deutung  der  Abnahme  der  Stromgeschwindigkeit  ist 
nicht  sachgemäss,  da  jener  Satz  der  Hydraulik  nur  für  einfache^  starre 
Röhren^  nicht  für  netzförmige  Systeme  von  Kanälen,  deren  Wandungen 
stark  elastisch  sind,  Geltung  hat;  jedenfalls  lehrt  die  direkte  Beobach- 
tung auf  das  Schlagendste,  dass  eine  reine  Erweiterung  von  arteriellen 
Blutgefässgebieten  faktisch  stets  zu  einer  Beschleunigung,  nicht  zu 
einer  Verlangsamung  des  Blutstromes  führt  (s.  Kap.  I).  Dilatation 
der  Blutbahn  und  Verlangsamung  des  Stromes  stehen  in  einem  feindlichen 
Verhältniss  mit  einander,  Stase  kann  daher  nicht  die  unmittelbare  Folge 
der  reinen  Erweiterung  sein.  Finden  wir  bei  der  mikroskopischen  Beob- 
achtung Verlangsamung  oder  gar  vollständigen  Stillstand  in  erweiterten 
Gefässen,  so  können  wir  auch  regelmässig  nachweisen,  dass  gleichzeitig 
Verengerungen  oder  Sperrungen  der  grösseren,  den  weiten  Gefässen 
Blut  zuführenden  Arterien  vorhanden  sind,  oder  dass  eine  chemische  und 
physikalische  Veränderung  des  Blutes,  der  Gefässwandung  oder  des 
die  Gefässe  einbettenden  Gewebes,  welche  ihrerseits  als  viel  näher 
liegendes  ursächliches  Moment  für  die  Stase  in  den  Kapillaren  an- 
gesprochen werden  darf,  etablirt  ist.  Wenn  endlich  die  paralytische 
Theorie  die  Exsudation  speciell  auf  die  Wandungen  der  kapillären 
Arterien  beschränken  will  und  hierin  mit  der  Porositätstheorie  einen 
Berührungspunkt  darbietet,  so  ist  noch  darauf  hinzuweisen,  dass  dieser 
Hypothese  vorläufig  jede  thatsächliche  Unterlage  fehlt. 

Sehen  wir  uns  nach  dieser  Kritik  der  über  die  Entzündungsröthe 
aufgestellten  Theorien  die  Thatsachen  an,  um  zu  entscheiden,  welche 
der  mannigfachen  Erscheinungen  wesentlich  und  daher  für  die  Definition 
_des  entzündlichen  Rubor  zu  verwerthen  sind  !  Beobachten  wir  'nun 
eine  oberflächliche  Entzündung  an  der  äusseren  Haut  oder  an  einer 
Schleimhaut  des  lebenden  Menschen  zur  Zeit,  wo  der  Prozess  noch 
deutlich  als  ein  akuter  erscheint,  so  präsentiren  sich  die  sichtbaren  Theile 
des  Herdes  in  einer  hellrothen,  scharlachrothen  Färbung,  in  der  Farbe 
der  aktiven  Kongestion,  ganz  ebenso  wie  nach  der  Anwendung  von  Reiz- 
mitteln, welche  die  arterielle  Hyperämie  selbst  ohne  Entzündung  erzeugen, 
genau  so,  wie  am  Kaninchenrohr  nach  der  Durchschneidung  des  Sympa- 
thikus. Dieser  Farbenton  dauert,  so  lange  die  Entzündung  sich  auf  ihrer 
Höhe  befindet;  erst  mit  dem  Nachlass  treten  bläuliche  Nuancen  zu  Tage. 
Während  des  floriden  Stadium  des  Prozesses  bewirkt  die  künstliche 
Anwendung  der  Kälte,  eines  Eisbeutels  z.  B.,  welche  sonst  an  blut- 
reichen äusseren  Körpertheilen  der  Röthung  so  energisch  einen  blauen, 
sog.  lividen  Ton  giebt,  an  einem  stark  entzündeten  Theil  keine  nennens- 
werthe  Nuancirung  der  Farbe,  eben  so  wenig  eine  thermometrisch 
nachweisbare  Abnahme  der  Temperatur.  So  verhält  sich  die  Röthung 
bei  den  akuten  Exanthemen,  dem  oberflächlichen  Hauterysipel,  den  Haut- 
entzündungen, welche  auf  Irritantien  folgen,  namentlich  aber  auch  an 
den  Fro^^tbeulen  und  den  oberflächlichen  Hautverbrennungen,  ferner  bei 
den  akuten  Entzündungen  der  Konjunktiva,  der  Mundhöhlen,  oder  der 
Scheidenschleimhaut.  Diejenigen  Organe,  welche  in  Höhlen  einge- 
schlossen sind  und  gelegentlich  blossgelegt  werden,  wie  der  Hoden 
bei  der  Radikaloperation  der  Hydrocele,  bieten  an  ihren  Hüllen  diese 
Scharlachröthe ,  namentlich  so  lange  die  an  den  Oberflächen  dieser 
entzündeten  Membranen  auftretenden  Sekretionen   und  Exsudationen 
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reichlich  und  relativ  dünnflüssig  sind.  Ausnahmen  hiervon  kommen 
in  den  akuten  Stadien  der  Entzündung  nur  dann  vor,  wenn  Kompli- 
kationen nachweisbar  sind,  wenn  Abschnürungen,  irgend  welche  Momente, 
die  den  Venenstrom  behindern ,  existiren.  So  kann  auch  an  den 
äusseren  Hautdecken  durch  einen  tief  liegenden,  im  subkutanen  Gewebe 
eingebetteten  Entzündungsherd  eine  mehr  bläuliche  Färbung  da,  wo 
die  Haut  stark  emporgehoben  ist,  sich  darstellen,  indem  durch  die 
starke  Spannung,  namentlich  aber  durch  einen  auf  die  subkutanen 
Venenstämmchsn  einwirkenden  Druck  eine  venöse  Stauung  neben  der  ent- 
zündlichen Hyperämie  veranlasst  wird.  In  zahllosen  Experimenten 
hat  man  diese  scharlachrothe  Färbung  des  hyperämischen  Organs  bei 
Warmblütern,  an  dem  Kaninchenohr,  der  Pia  mater,  dem  Peritoneum  etc. 
zur  Zeit,  wo  die  akute  Entzündung  alle  karakteristischen  Kennzeichen 
darbot,  in  gleicher  Weise  notirt.  Weniger  bestimmt  lauten  in  dieser 
Beziehung  die  Angaben  der  Ophthalmologen  über  die  Art  der  Cirku- 
iations-Störung  in  den  ersten  Stadien  der  Retinitis,  aber  einen  Wider- 
spruch erheben  auch  diese  ophthalmoskopischen  Beobachtungen  nicht. 

Aus^jdieser  Thatsache,  dass  die  Röthung  in  den  entzündeten 
Theijen  die  Farbe  des  arteriellen  Blutes  besitzt,  hat  schon  Hunt  er 
geschlossen,  dass  das  Blut  in  den  Gefässen  des  entzündeteii  Theils 
keine  Farbenveränderung  erfährt,  dass  folglich  die  Passage  von  den 
dilatirten  Arterien  zu  den  Venen  rascher  geworden  ist;  das  karak- 
terfstische  üloment  der  entzündlichen  Hyperämie  liegt  also  in  dieser 
Beschleunigung  des  Blutstromes  innerhalb  der  erwei- 
terten Strombahn.  Dieser  Lehrsatz  wird  auch  durch  folgende  That- 
sachen  bewiesen:  1)  Ein  selbst  geringfügiger  Einschnitt  in  das  ent- 
zündete Gewebe  liefert  einen  ungleich  stärkeren  Bluterguss,  wie  an 
dem  nicht  entzündeten,  selbst  wie  an  einem  Theil  mit  venöser  Stauung; 
der  Zustrona  des  Blutes  hat  also  in  den  entzündeten  Theilen  wesent- 
lich zugenommen.  Blutegel  entziehen  der  entzündeten  Haut  ein  Blut, 
welches  deutlich  heller  gefärbt  ist,  als  das  gleichzeitig  von  gesunder 
Hautstelle  entzogene  (J.  Hunt  er).  2)  Die  kleinen  Arterien  eines 
entzündeten  Gliedes,  z.  B.  eines  Fingers,  welche  unter  normalen  Ver- 
hältnissen nicht  pulsiren,  und  daher  nicht  zu  fühlen  sind,  bieten,  wenn 
eine  Entzündung,  ein  Panaritium  oder  eine  Nagelentzündung,  aufgetreten 
ist,  oft  deutliche  Pulsationen  dar.  Die  grösseren  Arterien,  die  Radialis 
und  Ulnaris  pulsiren  stärker  an  der  Hand,  deren  Finger  entzündet  sind, 
als  an  der  andern.  Werden  die  Arterien  eines  entzündeten  Theils 
angeschnitten,  so  ergiessen  sie  mehr  Blut.  Dasselbe  spritzt  viel  weiter, 
wie  an  einem  nicht  entzündeten  Theil.  Die  Arterien  sind  also  zu 
dieser  Zeit  offenbar  dilatirt  und  führen  in  der  Zeiteinheit  eine  bedeutend 
grössere  Blutmenge  ein,  wie  früher;  würde  dieser  üppigen  Blutzufuhr 
nicht  durch  eine  proportionale  Blutabfuhr  das  Gleichgewicht  gehalten, 
so  müsste  im  Laufe  von  Stunden  schon  eine  kolossale  Aufspeicherung 
des  Blutes,  eine  blutige  Auftreibung  oder  eine  Hämorrhagie  in  dem  Ent- 
zündungsherde Platz  greifen,  was  bekanntlich  nicht  der  Fall  ist. 
3)  Lawrence  ,hat  an  beiden  Armen  gleichzeitig  eine  Venäsektion 
gemacht  bei  Individuen,  deren  eine  Pland  sich  in  heftiger  Entzündung 
befand ;  das  Blut  strömte  aus  der  Vene  der  kranken  Seite  doppelt, 
fast  dreimal  so  schnell  aus,  wie  auf  der  andern  Seite.  4)  Wird  der 
Druck,  welcher  eine  entzündete  Stelle  der  menschlichen  Haut  anämisch 
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machte^  aufgehoben,  so  kehrt  schleunigst,  schon  im  Moment  des  Nach- 
lasses die  Scharlachröthe  wieder  zurück. 

Am  entzündeten  Kaninchen olir  schliesst  sich  die  Blutsäule,  wenn  eine 
Kompression  aufgehoben  wird,  nicht  nur  in  der  entlasteten  Arterie,  sondern 
auch  in  der  Vene  augenblicklich  wieder,  viel  schneller,  wie  bei  normaler 
Blutcirkuiation  oder  gar  wie  bei  der  mit  Stromverlangsamung  verbundenen 
Hyperämie,  welche  durch  venöse  Stauung  herbeigeführt  wird.  Ferner 
präsentirt  jede  Vene  am  Kaninchenohr  während  der  vollen  Entfaltung  der 
entzündlichen  Hyperämie  ein  hellrothes,  arteriell  gefärbtes  Blut,  sofern  nicht 
grosse  Abschnitte  des  Kapillargebietes  durch  den  starken  experimentellen 
Eingriff  aus  der  Blutströmung  ausgeschaltet  sind ;  bei  jeder  nicht  kompli- 
cirten  Entzündung  lässt  ein  Einschnitt  aus  der  Vene  das  Blut  in  Tropfen 
V/  hervortreten,  welche  rascher  auf  einander  folgen,  wie  beim  normalen  Zu- 
'/-V  stände  der  Blutströmung;  dieser  von  Samuel  behaupteten  Thatsache  wird 
von  Cohnheim  allerdings  widersprochen. 

Die  Cirkulationsveränderungen,   welche  an  den  durchsichtigen  Mem- 
branen des  Frosches  durch  Anwendung  der  sog.  Entzündungsreize  hervor- 
gerufen werden,  fügen  sich  ebenfalls  dem  aufgestellten  Gesetz,  mögen  auch 
die  Angaben  mehrerer  Beobachter  entgegengesetzt  lauten.   Der  gewöhnliche 
Effekt  lokaler  „Reizungen"  der  Schwimmhaut  ist  die  vollständige  Stase  in 
den  Kapillaren  und  selbst  in  den  kapillären  Venen  und  Arterien,  in  der 
unmittelbaren  Nähe  dieser  Stase  ist  Verlangsamung  der  Strömung  vorhanden 
lind  in  den  Bezirken  beider  existirt  evidente  Dilatation  der  Blutbahn;  folglich, 
^ .  schloss  man,  haben  wir  an  diesen  hyperämischen  Stellen  das  karakteristische 
|m  Verhältniss  der  entzündlichen  Cirkulationsveränderung.    Verlangsamung  des 
^    Blutstromes,  Stase  und  Entzündung  wurden  in  Folge  dieser  Beobachtungen 
als  identisch  angesprochen.    Man  hat  dabei  drei  Momente  übersehen.  Erstens 
rufen  die  Mittel,  bevor  die  Stase  eintritt,  eine  Erweiterung  der  Gefässe  und 
eine  evidente  Beschleunigung  des  Stromes  innerhalb  der  getroffenen  Stelle 
'  hervor  (manche,  z.  B.  Ammoniak,  nachdem  zuallererst  eine  Verengerung  der 
:    Arterie  und  eine  Stromverlangsamung  vorausgegangen  war).   Zweitens  be- 
I    schränkt  sich,  wenn  die  geringste  noch  wirksame  Dosis  des  Mittels  angewandt 
I    wird,  die  ganze  Wirkung  darauf,  einzig  und  allein  eine  Dilatation  mit  Beschleu- 
j    nigung  zu  erzeugen ,  welche  einige  Stunden  anhält ,  um  dann  direkt  dem 
I    normalen  Verhältniss  der  Cirkulation  Platz  zu  machen,  ohne  dass  eine  Ver- 
/    langsamung  überhaupt  je  eingetreten  wäre.  Drittens  sind  wir  aber  stets  in  der 
Lage,  auch  bei  jenen  kräftigen  Wirkungen,  welche  Stase  und  Verlangsamung 
erzeugten,    die  Bezirke    der   beschleunigten  Blutbewegung  nachzuweisen, 
wenigstens  in  demjenigen  Falle,  wenn  das  Experiment  zweckmässig  angestellt, 
und  nur  eine  so  begrenzte  Stelle  der  durchsichtigen  Membran  mit  dem  Agens 
in  Berührung  gebracht  wurde ,  dass  sich  nicht  nur  die  Veränderung  dieser 
Stelle  selbst,  sondern  auch  der  Nachbargebiete  vollkommen  übersehen  liess. 
Stets  ergiebt  sich,   dass  auf  die  Zone  der  Veiiangsamung  in  grösserer  oder 
geringerer  Breite  ein  Bezirk  folgt,  in  welchem  mit  der  Dilatation  der  Gefässe, 
namentlich  der  Arterien  eine  richtige  Beschleunigung  des  Blutstromes  aus- 
gebildet wurde  —  Bezirk  der  aktiven  Kongestio  n.  —  Man  hat  diesen  Be- 
zirk vernachlässigt,  und  der  so  sehr  in  die  Augen  stechenden  Stase  und  Ver- 
langsamung das  Hauptgewicht  beigelegt,  weil  an  der  Stelle  der  Stase  weitere 
Veränderungen,  namentlich  die  Blasenbildung,  Platz  greifen,  welche  zu  den 
Entzündungserscheinungen  zugehören  scheinen;  man  hat  aber  dabei  zu  erwägen, 
dass  an  der  Stelle  der  Stase,  sobald  sie  einige  Zeit  dauert,  unweigerlich 
Nekrose  eintritt  —  ein  Effekt,  der  längst  nicht  zu  jeder  Entzündung  gehört  — , 
dass  ferner  die  entzündliche  Erweichung,  welche  dieses  nekrotische  Gewebe 
abtrennt,  gerade  in  den  Nachbarbezirken  zu  Stande  kommt,  also  ganz  in 
den  Bezirk  der  aktiven  Kongestion  hineinfällt.  —  Weiter  hat  man  an  dem 
Mesenterium,  welches  unter  dem  Mikroskop  ausgespannt  war,  beobachtet, 
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dass  auf  die  anfängliche  allgemeine  Dilatation  und  Strombeschleunigung, 
welche  unmittelbar,  sobald  die  Membran  der  Luft  exponirt  wurde,  sogar 
in  einem  kolossalen  Maassstabe  eintritt,  nach  Stunden  eine  beträchtliche  Ver- 
langsamung folgt,  trotzdem  die  Erweiterung  bestehen  bleibt,  und  dass 
ferner  Stasen  eintreten,  indem  gleichzeitig  Exsudationen  von  gerinnender 
Substanz  auf  der  Oberfläche  der  Membran  abgelagert  werden.  Sehen  wir 
hier  nicht  unter  unseren  Augen  einen  Vorgang,  welcher  zwingend  beweist, 
dass  die  entzündliche  Hyperämie  durch  Dilatation  der  Blutbahn  und  Ver- 
langsamung des  Blutstromes  karakterisirt  ist?  Die  Bedingungen  dieses  Ex- 
perimentes sind  keineswegs,  wie  man  gewöhnlich  meint,  die  einfachsten, 
sondern  viel  komplicirtere,  wie  in  den  Entzündungsversuchen  an  der  Schwimm- 
haut oder  an  dem  Kaninchenohr.  Die  grossen  Komplikationen  liegen  1)  in 
der  starken  Verdunstung  an  der  in  grosser  Fläche  der  Luft  exponirten  so 
dünnen  Membran,  2)  den  Darmkontraktionen,  welche  auch  das  Stromgebiet 
der  Sektoren  des  Mesenterium  stark  beeinflussen,  3)  der  kolossalen  Hyperämie, 
welche  die  Bauchorgane  befällt  und  neben  der  Kurarewirkung  und  der 
Reizung  der  Nerven  (Goltz'  Klopfversuch)  die  Herzleistung  und  damit  die 
Stromkraft  und  den  Blutdruck  herabsetzt,  4)  der  häufigen  Stasenbildung  in 
der  Darmwandung,  wie  im  Mesenterium.  Sicherlich  konkurriren  also  mehr- 
fache Momente ,  um  im  Laufe  von  Stunden  in  den  erweiterten  Gefäss- 
gebieten  des  Mesenterium  die  Strömung,  welche  zunächst  enorm  beschleunigt 
war,  zu  verlangsamen ;  auch  in  der  Beobachtung  an  der  umgeschlagenen,  mächtig 
gedehnten  und  verletzten  Froschzunge  kommt  es  zu  ähnlichen  Komplika- 
tionen. Sicherlich  ist  es  daher  zu  weit  gegangen,  wenn  Cohnheim  die 
unter  diesen  Verhältnissen  beobachtete  relativ  verlangsamte  Blutströmung 
als  den  Typus  der^entzündlichen  (Zirkulationsstörung  überhaupt  hinstellt. 

So  lange  der  Abfluss  ungehindert  ist,  folgt  jeder  iCrweiterung 
der  Blutgefässbahn  noth wendig  eine  Beschleunigung,  falls  der  Druck, 
unter  welchem  das  Blut  in  diesen  Bezirk  einströmt,  unverändert  bleibt. 
Die  Dilatation  der  Blutbahn,  wenigstens  des  arteriellen  und  venösen 
Theils  in  der  Entzündungshyperämie  ist  allgemein  zugegeben.  Hieraus 
ist  daher  schon  a  priori  eine  Beschleunigung  des  Stromes  im  Ganzen 
zu  folgern,  wenn  nicht  nachgewiesen  wird,  dass  noch  andere  Kompli- 
kationen, etwa  partielle  Verengerungen  der  kleineren  Gefässe,  die  w^ir 
nicht  überblicken,  auftreten.  Kontraktionen  an  den  Arterien  neben  Dila- 
tationen sind  in  den  Reizungsexperimenten  oft  beobachtet  worden,  oft 
sogar  innerhalb  einer  kurzen  Strecke  Verengerungen  und  Dilatationen 
mit  einander  abwechselnd,  so  dass  letztere  dann  die  Bezeichnung  von 
Ampullen  (Haller,  Spallanzani)  bekommen  haben.  Auch  wissen 
wir,  dass  schon  physiologisch  die  Arterienweite  schwankt,  an  vielen 
Arterien  sogar  rythmische  Kontraktionen  auftreten.  Wir  werden  daher 
auch  in  den  dilatirten  Gefässen  des  Entzündungsbezirkes  einen  Wechsel 
der  Lichtung  nicht  ausschliessen,  dürfen  sogar  zugeben,  dass  zeitenweise 
oder  auch  bei  intensiven  Entzündungsursachen  dauernd  einzelne  Ar- 
terien absolut  verengert  sein  können.  Trotz  dieser  Verhältnisse  darf 
daran  festgehalten  werden,  dass  da,  wo  der  Entzündungsrubor  die 
oben  abgeführten  Eigenschaften^  namentlich  die  scharlachrothe  Farbe 
zeigt,  im  Ganzen  genommen  die  Blutströmung  beschleunigt  ist,  die 
Summe  der  Querschnitte  der  zuführenden  Arterien  zugenommen 
haben  muss. 

Man  hat  gegen  die  Parallelisirung  der  Entzündungsröthe  und  der 
arteriellen  Hyperämie  eingewandt,  dass  doch  ein  wesentlicher  Unter- 
schied zwischen  der  Entzündung  und  den  Ernährungsvorgängen  existirt, 
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welche  in  der  arteriellen  Kongestion  auftreten.  Namentlich  hat  man 
am  Kaninchenohr  nach  der  Durchschneidung  des  Sympathikus  hinsicht- 
lich der  Blutfülle  momentan  zwar  dieselben  Erscheinungen,  wie  im 
Anfang  der  Entzündung;  dennoch  tritt  keine  Exsudation  in  das  Ge- 
webe auf,  keine  Blasenbildung,  ja  keine  Veränderung  in  der  Ernährung 
der  Gewebe  des  Ohrs,  z,  B.  reichliche  Epidermisbildung,  selbst  dann 
nicht,  wenn  man  noch  die  Unterbindung  der  Venen  des  Ohrs  hinzu- 
fügt. Folglich  kann  die  entzündliche  Cirkulationsveränderiing  nicht 
mit  der  einfachen  Kongestion  identisch  sein.  Dieser  Einwand  ist 
durchaus  berechtigt,  es  muss  noch  ein  Etwas  zu  der  arteriellen  Kon- 
gestion hinzukommen  und  dieses  Etwas  kann  gewiss  für  den  ganzen 
Vorgang  von  grosser  Bedeutung  sein. 

Zwischen  der  arteriellen  Kongestion  und  der  entzündlichen 
Hyperämie  ergiebt  sich  zunächst  ein  wesentlicher  Unterschied  hinsicht- 
lich der  Dauer.  Die  einfachen  Wallungen  sind  flüchtig,  bestehen 
Sekunden-,  minuten-,  vielleicht  stundenlang;  selbst  die  Hyperämie  am 
Kaninchenohr  nach  der  Paralyse  des  Sympathikus  ist  nicht  dauernd,  ist 
durch  Reiben  des  Ohres  leicht  hervorzurufen,  aber  in  der  Ruhe  ist  das 
Ohr  trotz  seiner  Gefässparalyse  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Operation 
meist  nur  unbedeutend  geröthet.  Dagegen  ist  die  entzündliche  Hyperämie 
andauernd,  wenigstens  einige  Tage  lang  in  unverändertem  Zustande. 
Worin  liegt  die  Ursache  dieser  karakteristischen  Dauerhaftigkeit?  Es 
liegt  am  nächsten,  die  Fortdauer  der  Einwirkung  des  Entzündungs- 
reizes zu  beschuldigen.  Aber  bei  vielen  Entzündungen  tritt  das  ursäch- 
liche Moment  nur  vorübergehend  auf,  so  jede  flüchtige  Substanz,  welche 
Entzündung  erregt,  Ammoniak,  Senföl  z.  B.,  ferner  die  Temperatur- 
veränderung in  der  Erfrierung  und  in  der  Verbrennung.  Wir  müssen 
daher  schliessen,  dass  durch  die  Einwirkung  dieser  Agentien  nicht 
etwa  nur  die  Nerven  des  betroffenen  Theils  momentan  gereizt  werden, 
sondern  dass  auch  noch  Veränderungen  in  dem  Organ  eintreten,  welche 
längere  Zeit  dauern  und  ihrerseits  die  Gefässe  beeinflussen,  Verände- 
rungen entweder  in  der  Blutbahn  oder  in  der  Gefässwand  oder  in  dem 
einbettenden  Gewebe.  Es  hat  schon  zur  Zeit,  als  man  die  Stase  mikro- 
skopisch noch  nicht  kennen  gelernt  hatte,  am  einfachsten  geschienen, 
das  dauernde  Zuströmen  von  Blut  in  die  entzündeten  Theile  von  einem 
Hinderniss  herzuleiten,  welches  sich  der  Blutbewegung  entgegenstellte^ 
ünd  welches  die  Natur  zu  beseitigen  suchte.  Gewiss  ist  ferner  die  Vor- 
/stellung  auf  gute  Beobachtungen  begründet  worden,  dass  mit  und  in 
Folge  einer  Stase  in  ihrer  Nachbarschaft  die  arterielle  Kongestion  ein- 
tritt, welche  zunächst  so  lange  bestehen  bleibt,  bis  die  Stase  gehoben 
und  die  Gefässbahn  wieder  frei  geworden  ist  (s.  Kap.  H  u.  III). 
Auch  die  richtige  Stase  in  den  Kapillaren  wird  daher  zweifellos  als  ein 
Faktor  für  die  Unterhaltung  der  arteriellen  Kongestion  anzusehen  sein. 
Ferner  wird  die  Gefässwand  durch  manche  entzündungserregende 
Agentien  in  ihrer  Struktur  geändert,  die  Kapillaren  werden  für  Körper- 
liche Elemente  permeabel,  auch  die  muskulösen  Elemente  werden  wohl 
direkt  angegriffen  und  funktionsuntüchtig,  durch  die  Kälte  und  die 
Wärme  z.  B.  Wir  dürfen  uns  daher  die  Vorstellung  bilden,  dass  diese 
Elemente  der  Wandung  unter  Umständen  durch  den  Blutstrom  nicht 
in  kürzester  Zeit  restaurirt  werden,  vielmehr  ihre  Veränderung,  ihre 
Lähmung  etwa,  längere  Zeit  bewahren,  und  dass  dadurch  auch  die  Dila- 
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tation  und  die  Strombeschleunigung  stunden-  oder  tagelang  andauert. 
Endlich  aber  können  durch  das  Agens  ebenso  gut  in  dem  einbettenden 
Gewebe  Umsetzungen  abnormer  Art  veranlasst  sein,  welche  nicht  augen- 
blicklich durch  die  Blutströmung  beseitigt  werden  und  ihrerseits  dann 
auf  die  Gefässe  längere  Zeit  einwirken. 

Wir  besitzen  gegenwärtig  keine  Anhaltspunkte,  um  zu  bestimmen, 
in  welchen  Fällen  von  Entzündungen  der  menschlichen  Organe  der 
eine  oder  der  andere  dieser  Faktoren  in  Wirksamkeit  tritt;  jedenfalls 
sind  daher  vorläufig  diese  drei  Möglichkeiten  als  gleichberechtigt  zu- 
zulassen. Wenn  Nekrosen  und  Gewebsschmelzungen  eintreten,  muss 
/  zu  irgend  einer  Zeit  der  Entzündung  ein  Stillstand  des  Blutes  in  den 
Gefässen  dieser  abgetödteten  Theile  auftreten.  Hier  ist  also  die  Stase  und 
die  in  ihrer  unmittelbaren  Nähe  Platz  greifende  Verlangsamung  der  Strö- 
mung ein  richtiges  Theilglied  der  entzündlichen  Cirkulationsstörung; 
sie  ist  sogar  in  denjenigen  Fällen,  in  welchen  die  oben  (Kap.  III) 
geschilderten  Stase  erzeugenden  Agentien  die  ganze  Störung  veran- 
lassten, das  primäre  Moment,  zu  welchem  sich  die  arterielle  Kongestion 
wie  die  Wirkung  zur  Ursache  verhält.  Es  giebt  aber,  namentlich  an  der 
äussern  Haut  und  den  Schleimhäuten,  leichtere  richtige  Entzündungen, 
aus  der  grossen  Keihe  der  gewöhnlichen  Exantheme  und  der  Katarrhe 
sicherlich  ohne  jede  Stase;  mindestens  fehlen  uns  hier  bis  jetzt  alle  that- 
sächlichen  Anhaltspunkte,  um  auf  die  Existenz  einer  Stase  oder  auch 
nur  einer  Verlangsamung  der  Blutströmung  in  irgend  einem  Stadium 
des  entzündlichen  Prozesses  zu  schliessen.  Ferner  kennen  wir  aber  auch 
Stasen,  namentlich  experimeatell  erzeugte,  welche  gelöst  werden,  ohne 
dass  Entzündung  aufträte,  so  z.  B.  die  Stase  bei  hochgradiger  venöser 
Stauung,  welche  nicht  über  24  Stunden  gewährt  hat.  Wir  erzeugen 
beim  Frosch  Stasen  durch  Mittel,  welche,  wie  z.  B.  Zucker,  beim 
Menschen  in  keiner  Dosis  weder  auf  der  Schleimhaut,  noch  an  der 
äusseren  Haut  irgend  etwas,  was  den  Namen  Entzündung  verdiente, 
hervorrufen ;  auch  kennen  wir  beim  Menschen  Verstopfungen  von  Kapil- 
laren durch  Fett  z.  B.  (Lipämie),  welche  sicher  Tage  lang  währen, 
aber  dennoch  schwinden  können,  ohne  dass  auch  nur  Spuren  von  einer 
Entzündung  aufzutreten  brauchen.  Eine  Stase  oder  auch  eine  Verlang- 
samung der  Strömung  kommt  durch  Kontraktionen  der  Arterien  in 
den  Entzündungsbezirken  wohl  zeitweilig  zu  Stande,  aber  gewiss  nicht 
regelmässig.  Sie  kann  folglich  nicht  eine  allgemeine  und  principielle, 
sondern  nur  eine  accidentelle  oder  sekundäre  Bedeutung  haben. 

Es  sind  viele  Versuche  gemacht  worden,  die  Genese  des  ent- 
zündlichen Rubor  aufzuhellen ;  nur  theilweise  ist  es  gelungen.  Die 
Frage  hat  sich  wesentlich  um  die  zwei  Alternativen  gedreht:  wird 
die  Erweiterung  der  Gefässbahn  durch  gesteigerte  Thätigkeit  irritabler 
(muskulärer)  Apparate  des  lokalen  Gefässgebietes  hervorgebracht,  oder 
sind  diese  Apparate  vielmehr  in  einem  lähmungsartigen  Zustande,  so 
dass  der  normal  gebliebene  Blutdruck  es  ist,  welcher  die  nachgiebig 
gewordene  Gefässwand  ausdehnt?  ist,  wie  die  Formel  lautete,  die  Di- 
latation eine  aktive  oder  eine  passive?  Stahl,  Boerhaave,  deGorter, 
nach  ihnen  Gullen,  Brown  und  die  Vitalisten  sprachen  von  einer 
solchen  erhöhten  Aktion  der  Arterien,  ganz  besonders  gebrauchte 
Hunt  er,  indem  er  zwischen  der  Entzündungsröthe  einerseits,  der 
Schamröthe  und  der  Hyperämie  nach  Reiben  andererseits  nur  einen 
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Unterschied  hinsichtlich  des  Grades  und  der  Dauer  zuliess,  für  sie  die 
Bezeichnung  „aktive  Dilatation^,  und  verlegte  dieselbe  in  Rücksicht 
auf  das  wahrnehmbare  Pochen  in  die  Arterienstämmchen,  zunächst 
aber  in  die  kleinsten  arteriellen  und  venösen  Gefässe.  Gleichzeitig  ge- 
wann indess  die  Ansicht  Boden,  dass  die  entzündliche  Hyperämie  von 
einer  Schwächung  der  Gefässthätigkeit  ausginge,  dass  Kongestion,  voll- 
ständige, wie  unvollständige  Stockung  des  Blutes  und  Uebertritt  des- 
selben in  die  Vasa  serosa  durch  eine  Erschlaffung  der  Gefässwände,  somit 
durch  eine  Verminderung  der  Widerstände  erzeugt  würde.  Vacca  hatte 
diese  Ansicht  aufgestellt  und  Allen  es  direkt  ausgesprochen,  dass  die 
verminderte  Zusammenziehung  einer  Arterie  bei  gleichbleibender  Energie 
des  Herzens  einen  stärkeren  Zustrom  zu  ihrem  Verästelungsbezirk,  so- 
wie eine  verlangsamte  Bewegung  in  demselben  zur  Folge  haben  müsse. 
Um  den  Weg,  auf  welchem  das  schädliche  Agens  diesen  Zustand  der 
Gefässe,  speciell  der  Arterien  herbeiführte,  kümmerte  man  sich  zu- 
nächst weniger,  bis  dann  die  systematische  Entwicklung  der  Neuro- 
pathologie  und  der  Hämatopathologie  auch  in  Bezug  auf  diesen  Punkt 
die  Diskussion  anregte.  Während  die  Hämatopathologen  die  Gefäss- 
wand  mittels  einer  Ernährungsstörung,  welche  vom  Blute  ausgehen 
sollte,  erschlaffen  Hessen,  bezeichneten  die  Neuropathologen  in  Rück- 
sicht auf  die  entzündlichen  Schmerzempfindungen  die  Dilatation  der 
arteriellen  und  kapillaren  Gefässe  als  eine  Reflex  Wirkung,  welche  von 
den  sensibeln  Hautnerven  eingeleitet  würde.  Entweder  liess  man  einen 
Antagonismus  in  der  Thätigkeit  der  Gefühlsnerven  und  der  vasomo- 
torischen Nerven  zu^  so  dass  also  die  Erregung  der  sensibeln  Nerven 
eines  Organes  direkt  eine  antagonistische  Lähmung  der  zugehörigen 
vasomotorischen  Nerven  bewirken  sollte,  oder  man  sagte,  es  tritt  eine 
starke  Wärmebildung  in  Folge  der  Reizung  der  Nerven  ein,  und  Wärme 
schafft  bekanntermassen  eine  Dilatation  der  Gefässe.  Für  eine  der- 
artige lokale  Wärmebildung  mittels  einer  Nervenreizung  liegt  aber 
gar  kein  thatsächlicher  Anhaltspunkt  vor.  In  der  Neuzeit  hat  man 
daher  von  einem  solchen  MittelgHed  ganz  abgesehn  und  vielmehr  die 
Frage  dahin  formulirt:  wird  der  Entzündungsreiz  mittels  centripetaler 
Nerven  des  getroffenen  Gewebes  auf  reflektorische  Apparate  (Ganglien) 
und  von  diesen  auf  die  Vasomotoren  übertragen?  oder  werden  die  kon- 
traktilen Elemente  der  Gefässwand  direkt  durch  denselben  afficirt? 
Die  Lehre  von  den  nervösen  Reflexen  auf  die  Gefässe  hat  immer  mehr 
an  Boden  gewonnen  (s.  Kap.  I).  Nicht  nur  wurden  lokale  Gefässverenge- 
rungen  mit  exquisiter  Anämie,  bei  lokaler  Einwirkung  intensiver  Kälte, 
durch  hartes  Streichen  an  der  äussern  Haut  (s.  Mar ey's  Experiment) 
reflektorisch  hervorgerufen;  auch  lokale  Gefässerweiterungen  wurden 
experimentell  durch  Reizung  der  centralen  Stümpfe  durchschnittener 
sensibler  Nerven  (N.  auricularis,  N.  dorsalis  pedis)  erregt.  In  spinale 
(centrale),  wie  in  peripherische  (lokale)  Gefässnervencentra  wurden 
diese  reflektorischen  Vorgänge  verlegt.  Ist  jeder  kleinste  Abschnitt 
der  Gefässe,  wenigstens  der  Arterien  mit  einem  solchen  vollständigen 
nervösen  Reflexapparat  versehen ,  sind  überall  in  der  Arterienwand, 
wie  in  der  Darm-  und  Magenwand,  Ganglien  mit  einer  zuleitenden 
(sensibeln)  und  ableitenden  (motorischen)  Nervenfaser  dicht  vertheilt,  so 
können  diese  lokalen  Apparate  in  der  entzündlichen  Hyperämie  gewiss 
die  Träger  solcher  Reflexe  sein.    Verwandte  aktive  Kongestionen  ent- 
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schieden  nervösen  Ursprungs  kennen  wir  bei  manchen  richtigen  neu- 
rotischen Zuständen  (Zoster).  Indessen  kommen  und  gehen  an  voll- 
ständig gelähmten  Extremitäten  des  Menschen  beschränkte  Entzün- 
dungen ganz  in  derselben  Art  und  Weise,  wie  zur  Zeit  der  normalen 
Innervation;  bei  Thieren  erregen  wir  auch  nach  der  Durchschneidung 
der  Nervenstämme  durch  die  Anwendung  von  Irritantien  die  Entzün- 
dungsröthe  am  Kaninchenohr  (Cohnheim,  Samuel),  an  der  Frosch- 
schwimmhaut (Wh.  Jones,  Saviotti)  in  unveränderter  Stärke.  In 
diesen  Fällen  müssten  also,  da  die  spinalen  Centra  ausgeschlossen  sind, 
die  jjlokalen'^  oder  „peripherischen"  Gefässcentra  die  Hauptrolle  über- 
nehmen und  wenn  Henocque's  Untersuchungen,  welche  einen  ungemein 
dichten  Nervenplexus  mit  ganglionären  Einrichtungen  in  der  arteriellen 
Gefässwand  nachweisen,  richtig  sind,  so  würde  dieser  Annahme  nicht 
viel  entgegenstehen.  Andererseits  sind  die  Gefässe,  selbst  die  Arterien 
in  den  gereizten  Stellen  so  zahlreich  vorhanden  und  so  oberflächlich 
gelagert,  dass  sie  fast  von  jedem  der  vielen  Entzündungsreize,  sei  ihre 
Wirkung  mechanisch,  thermisch  oder  chemisch,  vom  ersten  Momente 
ab  mitgetrofFen  werden.  Es  bedarf  daher  nicht  mehr  der  Annahme 
eines  Reflexes,  der  Hypothese,  dass  Reflexmechanismen  in  grossartigster 
Vielfältigkeit  an  der  Gefässwand  zerstreut  liegen.  Die  muskulären, 
nervösen  und  sonstigen  irritabeln  Elemente  der  Gefässwand  können 
direkt  afficirt  werden.  Zwischen  diesen  beiden  Möglichkeiten  ist  im 
Einzelfalle  nicht  zu  entscheiden,  wahrscheinlich  sind  in  manchen  Fällen 
beide  verwirklicht.  Bei  den  flüchtigen  Röthungen  durch  Reiben  oder  durch 
elektrische  Reizung,  auch  in  Fällen,  wo  schon  Blasen  gebildet  werden, 
liegt  die  Hauptwirkung  wohl  in  den  lokalen  vasomotorischen  Nerven- 
apparaten, ähnlich  wie  bei  der  durch  Amylnitrit  erzeugten  Hyperämie. 
Bei  der  Erfrierung  und  Verbrennung  werden  gleichzeitig  intensive 
nervöse  Gefässreflexe  und  direkte  Veränderungen  der  Wandelemente 
hervorgerufen;  bei  den  stärkeren  Graden  ihrer  Wirkung,  ebenso 
wie  bei  starken  chemischen  Eingriff'en  auf  die  Gewebe  (ätzenden  Sub- 
stanzen) wird  der  Tonus  der  mitbetroffenen  Gefässwand  direkt  herab- 
gesetzt, so  dass  eine  nervöse  Reflexwirkung  ganz  in  den  Hintergrund 
tritt;  ausserdem  kommen  hier  noch  gröbere  Hindernisse  der  Strömung, 
welche  sich  in  Folge  von  chemischen  Veränderungen,  Gerinnungen  der 
Eiweisskörper,  Erstarrungen  der  Gefässmuskeln,  Stasen  der  Blutsäulen 
u.  s.  w.  ausbilden,  mit  zur  Geltung.  Je  stärker  diese  Eingriffe  in  den  ver- 
schiedenen Richtungen  sind,  je  weniger  si^  durch  die  erweckte  Hyper- 
ämie beseitigt  werden  können,  um  so  dauernder  ist  ihre  Wirkung,  und 
die  konsekutive  Hyperämie  erlangt  dadurch  den  Karakter  der  entzünd- 
lichen Kongestion.  —  Ob_der  Z^^  der  Gefässwand  in  der  Ent- 
zündungshyperämie als  eine  Lähmung,  als  eine  Ermüdung  ihrer  Mus- 
k'eln  zu  bezeichnen  ist,  oder  ob  wir  im  Falle  eines  Reflexes  von  einer 
aktiven  Hemmung  des  Tonus  reden  sollen,  kann,  so  lange  unsere  Kennt- 
nisse über  die  lokalen  Einrichtungen  der  Gefässwand  noch  so  mangel- 
haft sindj  irrelevant  genannt  werden.  Wichtiger  ist  es  wohl,  auf  Grund 
der  direkten  Beobachtung  sowohl  im  Experiment,  als  an  entzündeten 
Theilen  des  Menschen  darauf  hinzuweisen,  dass  die  pathologische  Span- 
nung der  Gefässwand  in  demselben  Entzündungsprozess  keineswegs 
dauernd  gleichmässig  und  konstant  ist.  Kontraktion  und  Erschlaffung 
wechseln  ab,  neben,  wie  hinter  einander;  eine  vollständige  Paralyse 
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j  im  strengen  Sione  existirt  also  gewiss  nicht,  ausgenommen  in  den 
1  Theilen,  wo  chemisch  die  Gefässwand  verändert^  etwa  abgetödtet^  des- 
j  wegen  aber  auch  das  Gefässlumen  verstopft  und  dem  Strome  dauernd 
■  verschlossen  wurde. 

Selbst  in  den  am  einfachsten  gebaute«  gefasshaltigen  Geweben 
sind  die  Einrichtungen,   welche  in  der  entzüodhchen  Hyperämie  in 
Thätigkeit  versetzt  werden,  gewiss  noch  mannichfaltig.    Je  nach  der 
^    Qualität  und  Stärke  des  Reizes  wird  die  eine  oder  die  andere  dieser 
Einrichtungen  vorwiegend  in  Anspruch  genommen  werden.  Während 
der  Reiz  da,  wo  er  schwächer  wirkt,  eine  Kontraktion  veranlasst,  ruft 
\    er  gleichzeitig  an  den  stärker  getroffenen  Stellen  schon  die  Erschlaf- 
'  fungshyperämie  hervor:  aber  in  der  nachfolgenden  Zeit  kann  sich  die 
Wirkung  umkehren,  kann  die  Nachwirkung  kommen,  welche  am  Gefäss- 
apparat  so  regelmässig  einen  Umschlag  in  den  entgegengesetzten  Zu- 
(   stand  bringt.    In  anderen  Fällen  ruft  der  Eingriff,   der  Frost,  das 
Krotonöl  z.  B.  zuerst  eine  länger  dauernde  Gefässkontraktion  in  weitem 
1  Umkreise  und  in  der  ganzen  Länge  der  Gefässe  hervor ;  erst  wenn  sie 
\  nachgelassen,  tritt  an  den  beschränkten  Stellen,  an  -welchen  das  Agens 
1  fortgewirkt,  paralysirt  hat,   die  sekundäre  Kongestion  ein.    Es  heisst 
willkührlich  verfahren^  wenn  man  in  der  Entzündungsröthe  nur  die 
öefässverengerung  oder  die  Gefässerschlaffung  als  das  Määssg'^ 
hinstellt;  diese  Zustände  wechseln  gewiss,  so  lange  der  Gefässapparat 
lebendig  bleibt  und  damit  seine  ungemeine  Empfindlichkeit  bethätigen 
kann.    Nicht  minder  bedenklich  ist  aber  der  von  Cohnheim  gemachte 
Versuch,  den  atonisirenden  Vorgängen  an  den  Nervmuskelapparaten 
der  Gefässwand  eine  ganz  untergeordnete  Bedeutung  zuzuweisen. 
5.6  r..  E.n.t  z  ü  n  du  n  gs  t  umor. 

Beobachten  wir  an  einem  während  des  Lebens  der  Untersuchung 
zugänglichen  Körpertheile  eine  Entzündung,  am  einfa^chsten  an  einer 
verletzten  Partie,  so  konstatiren  wir  leicht,  dass  mit  dem  ersten  Auf- 
treten der  Entzündungsröthe  nicht  nur  eine  Schwellung,  sondern 
namentlich  auch  ein  Erguss  von  flüssigem,  unter  Umständen  spontan 
gerinnendem  Material  stattfindet.  Entweder  sammelt  sich  dieses  pa- 
thologische Produkt  an  der  Oberfläche,  in  der  Wunde,  auf  einer  Schleim- 
haut oder  unter  der  Epidermis  der  äussern  Haut  (Blasenbildung)  an. 
Manche  Entzündungsformen  der  äussern  Haut ,  namentlich  diejenigen, 
welche  durch  die  Vesikantien  oder  durch  die  Hitze  veranlasst  werden, 
sind  durch  diese  Blasenbildung  ganz  besonders  ausgezeichnet.  Durch- 
schneiden wir  die  entzündlich  geschwollenen  und  gerötheten  Theile, 
so  notiren  wir,  dass  das  Gewebe  saftreicher  wie  normal  ist.  Ferner 
finden  wir  in  den  geschlossenen  Körperhöhlen  bei  einer  Entzündung 
farblose  oder  wenig  gefärbte  trübe  Flüssigkeiten  angesammelt ,  und 
gleichzeitig  fibrinöse  Ablagerungen,  sog.  Pseudomembranen  auf  den  affi- 
cirten  Stellen  der  serösen  Häute.  Feste  Massen  der  gleichen  physi- 
kaHschen  und  chemischen  Beschaffenheit  treten  auf  den  entzündeten 
Stellen  einer  Schleimhaut  auf,  oder  es  wird  Schleim  oder  wirklicher 
Eiter  secernirt.  Endlich  kommt  es  bei  der  Entzündung  im  Innern  der 
Parenchyme  schliesslich  ebenfalls  zur  Bildung  von  Eiter,  eine  patho- 
logische Höhle  resultirt  aus  der  Verflüssigung  des  festen  Gewebes,  ein 
Abscess.  In  den  späteren  Zeiten  finden  wir  dann  an  Stelle  dieser 
mehr  oder  weniger  flüssigen  Produkte  der  frischen  Entzündung  festere 
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Gewebe  neuer  Produktion^  sog.  organisirtes  Gewebe,  grösstentheils 
Bindegewebe. 

So  sehr  auch  diese  Entzündungsprodukte  in  ihrem  äusseren  Ha- 
bitus, in  der  Farbe  und  in  der  Konsistenz  wechseln,  so  lag  es  doch 
von  vorneherein  nahe,  sie__von_  ßi'^^^^®^  abzuleiten,  ihnen  namentlich 
denselben  Ursprung  zuzuschreiben.  Da  nun  die  Entzündungsgeschwulst 
in  vielen  Fällen  nachweisbar  durch  die  Ansammlung  jener  patho- 
logischen Substanzen  zu  Stande  kommt,  so  ging  die  Theorie  des  ent- 
zündlichen Tumor  mit  der  Zeit  gänzlich  in  die  Frage  nach  der  Her- 
kunft jener  Materien  auf.  Wirklich  lässt  sich  auch  nicht  leugnen, 
dass  in  allen  Fällen,  wo  die  Schwellung  des  Entzündungsherdes  deutlich 
ausgesprochen  ist,  irgend  eine  von  den  genannten  Substanzen  nachzu- 
weisen ist,  dass  ferner  da,  wo  die  Schwellung  an  entzündeten  Mem- 
branen, Schleimhäuten  und  serösen  Membranen  fehlt,  die  pathologische 
Materie  auf  der  Oberfläche  der  Membran  sich  angesammelt  hat,  und 
dadurch  das  Gewebe  selbst  vor  der  Schwellung  bewahrt  geblieben  ist. 
Nur  an  den  besonders  blutreichen  Geweben,  namentlich  an  den  grossen 
drüsigen  Organen  kann  die  Schwellung  im  Anfang  der  Entzündung 
auch  durch  die  Dilatation  ihrer  Blutbahn ,  also  die  Volumszunahme 
durch  die  starke  Blutfülle  allein  bedingt  sein.  Das  Wundsekret,  der 
Inhalt  der  Vesikatorblasen,  das  Sekret  der  Nasenschleimhaut  beim  be- 
ginnenden Katarrh  zeigen  mit  dem  Blutserum  eine  grosse  Aehnlichkeit, 
in  manchen  Fällen  allerdings  noch  die  Eigenschaft,  spontan  zu  gerinnen. 
Namentlich  ist  die  Gerinnungsfähigkeit  aber  ein  auffallendes  Kriterium 
für  die  flüssigen  Produkte  der  Entzündungen  in  den  serösen  Höhlen. 
Man  nannte  daher  diese  Flüssigkeit  Lymphe ,  koagulable  oder  koagu- 
lirende,  inflammatorische,  plastische  Lymphe  und  betrachtete  sie  zu- 
nächst als  einen  Abkömmling  des  Blutes.  Hunt  er  bezeichnete  die 
Bildung  derselben  direkt  als  eine  E^travasation  aus  den  dilatirten  Ka- 
pillargefässen,  sowie  das  gerinnende  Fibrin  als  das  Gerüst,  in  welches 
die  neuen  Gefässe  von  den  alten  aus  behufs  Hersteilung  der  Ver- 
wachsungen hineinwüchsen.  Den  Eiter  fasste  man  nun  entweder  eben- 
falls als  ein  Derivat  des  Blutes  auf  und  sprach  von  einer  neugeschaf- 
fenen Sekretion  von  Seiten  der  Blutgefässe  (Simpson,  Hunt  er), 
oder  man  Hess  den  Eiter  unabhängig  von  den  Gefässen  durch  eine 
Art  Gährung  oder  Fäulniss,  durch  eine  Fermentation  aus  dem  Gewebe 
selbst,  allenfalls  auch  aus  der  in  demselben  enthaltenen  gerinnbaren 
Lymphe  oder  dem  extravasirten  Blute  entstehen.  Wo  man  zunächst 
eine  Hämorrhagie  nach  einer  Quetschung  z.  B.  nachweisen  konnte, 
sah  man  später  Eiter  erscheinen;  in  einer  Wunde,  welche  anfangs  ein 
dünnflüssiges  fast  klares  Sekret  lieferte,  trat  später  richtiger  Eiter  auf ; 
was  lag  hier  näher,  als  die  Auffassung,  dass  das  Blut  oder  die  Wund- 
lymphe sich  in  Eiter  umgewandelt  habe  ?  Eiter  und  Blut  sind  auf  den 
ersten  Bhck  in  der  Farbe  weit  verschieden;  dieser  Umstand  schien 
freilich  gegen  die  Bildung  des  Eiters  aus  dem  Blute  zu  sprechen. 
Indess  überzeugte  man  sich  bei  den  Entzündungsexperimenten,  dass 
in  den  Kapillargefässen  mit  verlangsamter  Strömung,  gelegentlich  die 
rothen  Blutkörperchen  farblos,  den  Eiterkörperchen  ähnlich  würden 
(Gen  drin),  man  fand  ferner  in  den  Blutgefässen  des  Menschen  an 
Stelle  rother  Gerinnsel  farblose  oder  gar  einen  weissen  gewöhnlichen 
Eiter.    So  glaubte  man  die  Behauptung  stützen  zu  können,  dass  solche 
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veränderten  Blutmassen  durch  die  Gefässwand  hindurchtreten ,  exhalirt 
oder  secernirt  werden  und  damit  Eiter  bilden  könnten.  Die  fortdauernde 
Absonderung  des  Eiters  an  entzündeten  Schleimhäuten^  namentlich  an 
den  Geschwürsgranulationen  der  äussern  Haut  erregte  noch  den  Ge- 
danken an  eine  Aehnlichkeit  dieses  Vorganges  mit  der  Ausscheidung 
des  Schweisses,  und  dadurch  sah  man  sich  bewogen^  diese  Sekretion 
V  in  Exsudation  zu  übersetzen.  Seitdem  bildete  dann  das  Exsudat  das 
Hauptkriterium  der  Entzündung  und  ganz  besonders  das  eigentlich  be- 
dingende Moment  des  entzündlichen  Tumor. 

Nach  der  Aufstellung  der  Lehre  von  den  sich  organisirenden 
Blastemen  durch  Schwann  gewann  die  Theorie  der  Exsudation  eine 
noch  breitere  Basis,  indem  es  nur  rationell  erschien j  die  exsudirte 
Lymphe,  gerade  so  wie  das  Blutserum  als  ein  richtiges  Blastem,  fähig 
zur  spontanen  Produktion  der  Eiterzellen,  anzusprechen.  Als  disku 
tirbar  erschien  nur  noch  die  Frage  nach  dem  Warum  dieser  Exsuda- 
tion und  damit  nach  der  Bedingung  des  entzündlichen  Tumor.  Roki- 
tansky sah  als  Hauptvertheidiger  der  Lehre,  dass  allgemein  jede  Ent- 
zündung mit  der  Exsudation  beginne,  die  Ursache  derselben  in 
chemischen  Veränderungen  des  Blutes,  besonders  des  Blutfaserstoffes, 
andere  hielten  sich  an  eine  Veränderung  der  Quantität  des  Faserstoffs 
(Hyperinose,  F.  Simon),  so  dass  derselbe  innerhalb  der  hyperämischen 
Gefässgebiete  in  grösserer  Quantität  dem  durch  die  Hyperämie  ver- 
mehrten Gewebssaft  beigemengt,  diesem  die  Eigenschaften  eines  richtigen 
Blastems,  fähig  zur  Zellenbildung,  verleihen  würde.  Andererseits  suchte 
He  nie  die  Aufspeicherung  des  Exsudats  sowohl,  wie  die  besondere 
chemische  Zusammensetzung  desselben  aus  einer  Störung  der  Thätig- 
keit  der  Lymphgefässe  abzuleiten;  möge  auch  die  Quantität  des  aus 
den  hyperämischen  Gefässbahnen  durchschwitzenden  Saftes  noch  so 
reichlich  sein,  eine  Aufspeicherung  und  damit  eine  Tumorbildung  würde, 
meinte  He  nie,  erst  eintreten  können,  wenn  die  Lymphgefässe  nicht 
mehr  ausreichten,  um  das  Uebermaass  fortzuschaffen,  und  dazu  würde 
eine  besondere  Insufficienz  derselben  nothwendig  sein,  wohl  bedingt 
durch  die  Anhäufung  fester  Massen,  extra vasirter  Blutkörperchen  oder 
geronnenen  Fibrins  in  den  Lymphgefässwurzeln,  so  dass  sie  nur  noch 
Wasser,  aber  nicht  mehr  die  festen  Bestandtheile,  namentlich  die  Eiweiss- 
körper  dem  Gewebssafte  entführen  könnten.  Nach  dieser  Auffassung  wäre 
also  die  relative  Insufficienz  der  Lymphgefässe  die  Ursache,  die  Reten- 
tion des  Exsudirten  in  dem  Gewebe  das  Wesen  des  entzündlichen  Tumor, 
und  in  diesem  Punkte  schloss  sich  die  Lehre  Henle's  vollkommen  der 
Theorie  von  Rokitansky  an.  Ihr  erwuchs  der  energischste  Gegner 
in  Virchow,  indem  er  die  entzündliche  Schwellung,  namentlich  die 
Bildung  der  karakteristischen  Entzündungsprodukte,  der  fibrinösen  Sub- 
stanzen und  des  Eiters  in  das  Gewebe  ausserhalb  der  Blutbahn,  speciell 
in  die  Zellen  desselben  verlegte.  Das  Oedem  schafft  eine  Anschwellung, 
einen  Tumor  der  Gewebe,  und  zwar  indem  auch  die  Gewebsflüssigkeit  im 
Uebermaass  angehäuft  wird,  namentlich  in  Folge  von  venöser  Stauung; 
aber  trotzdem  bildet  die  ödematöse  Schwellung  keinen  entzündlichen 
Tumor  aus.  Dem  augehäuften  Gewebssaft  mischt  sich  dagegen  in  der 
Entzündung  noch  ein  besonderes  Element  hinzu,  welches  nicht  von 
dem  stets  wechselnden  Blute,  sondern  nur  von  den  lokal  stationären 
Gewebsmassen  geliefert  werden  muss.    Fibrin  und  Eiter  sind  das  Pro- 
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dukt  der  veränderten  Lebensvorgänge  am  Gewebe,  die  Vermehrung  der 
Gewebszellen  in  Folge  der  entzündlichen  Reizung,  die  sog.  Wucherung 
schafft  im  Anfang  und  auch  im  ferneren  Verlaufe  die  entzündliche  An- 
schwellung. So  lauten  die  Deduktionen  Virchow's  bezüglich  der  Her- 
kunft der  Entzündungsprodukte.  Auch  in  neuester  Zeit  haben  sich  also 
die  Ansichten  über  den  entzündlichen  Tumor  in  zwei  Richtungen  ge- 
schieden, 1)  in  diejenige,  welche  die  eigentlichen  Entzündungsprodukte, 
die  wir  entweder  angehäuft  im  Innern  der  Geschwulst,  oder  ergossen  auf 
die  freie  Oberfläche  einer  Membran  antreffen,  im  Blut  entstehen  und 
von  da  gleichsam  secernirt  werden  lässt  (Theorie  des  vaskulären 
Ursprungs  des  Fibrins  und  des  Eiters)  und  2)  in  diejenige,  welche 
die  Bildung  derselben  in  das  lokale  Gewebe  selbst  verlegt  (Theorie 
der  extravaskulären  Fibrin-  und  Eiterzellenbildung). 

Für  beide  Theorien  suchte  man  nach  Beweismitteln. 

A.  Zur  Stütze  der  ersteren  verwendete  man  namentlich  die  oft 
bestätigte  Thatsache,  dass  bei  manchen  Entzündungen  auf  dem  Aderlass- 
blute  eine  sog.  Speckhaut,  daher  Crusta  phlogistica  genannt,  gebildet  wird. 
Die  daraus  erschlossene  Vermehrung  des  Fibrins  sah  man  als  die  Ur- 
sache der  Entzündung  an ;  mindestens  müsste,  dachte  man  sich,  diese 
phlogistische  Krase  eine  Disposition  zur  Entzündung  herstellen.  Indess 
ist  erstens  diese  Speckhautbildung  durchaus  kein  zuverlässiges  Zeichen 
für  eine  quantitative  oder  qualitative  Veränderung  des  Fibrins;  zweitens 
ist  eine  wirkliche  Vermehrung  des  letzteren  in  den  entzündlichen  Krank- 
heiten durch  eine  exakte  Methode  der  Analyse  des  Blutes  bis  jetzt  nur 
in  wenigen  Fällen  und  in  geringem  Grade  nachgewiesen;  und  drittens 
ist  von  Virchow  mit  Recht  der  Einwand  gemacht  worden,  dass  das 
Plus  von  Fibrin  im  Gesammtblut  eben  so  gut  Folge,  als  Ursache  der 
Entzündung,  im  entzündeten  Gewebe  mittels  der  Zellenwucherung 
gebildet  und  mittels  der  resorbirenden  Gefässe  dem  Gesammtblut  zu- 
geführt sein  könnte.  Ferner  ist  eine  solche  Vermehrung  des  Blut- 
fibrins für  sich  allein  durchaus  kein  zureichender  Grund  zur  Bildung 
so  üppiger  geronnener  Pseudomembranen,  wie  wir  sie  in  vielen  Ent- 
zündungen antreffen.  Endlich  ist  die  Speckhautbildung  nur  der  Aus- 
druck dafür,  dass  die  Gerinnung  des  Blutes  langsam,  erst  so  spät  ein- 
getreten ist,  dass  die  Blutkörperchen,  welche  specifisch  schwerer  als 
das  Blutplasma  sind,  Zeit  gewonnen  haben,  sich  zu  senken.  Mit 
Recht  ist  daher  diese  Anschauung  in  neuerer  Zeit  gänzlich  verlassen 
worden. 

Um  Vieles  maassgebender  sind  dagegen  die  Beweismittel,  welche 
durch  die  direkten  Untersuchungen  der  Entzündungsherde  namentlich 
am  lebenden  Thiere  gewonnen  wurden.  Nach  Hervorrufung  der 
Stase  an  der  durchsichtigen  Schwimmhaut ,  noch  deutlicher  an  dem 
blossgelegten  Mesenterium  des  Frosches,  nach  Verletzungen  der 
äussern  Haut  der  Säugethiere  oder  auch  nach  dem  Auftragen  von 
blasenziehenden  Substanzen  sah  man  einen  Erguss  von  Flüssigkeit,  in 
den  wesentlichsten  Eigenschaften  (spontaner  Gerinnungsfähigkeit,  Gehalt 
an  farblosen  Zellen  neben  rothen  Blutkörperchen)  den  richtigen  mensch- 
lichen Exsudaten  vollkommen  gleichend,  zu  Stande  kommen.  Freilich 
kann  man  den  Austritt  der  Flüssigkeit  aus  der  Blutbahn,  damit  auch 
des  darin  gelösten  Fibrins  in  keiner  Weise  mikroskopisch  direkt  sicht- 
bar machen;  wir  erkennen  sie  nur  an  der  Schwellung  des  Gewebes 
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und  an  der  FliissigkeitsansammluDg  in  und  auf  demselben.  Dagegen 
wird  unsere  Aufmerksamkeit  um  so  mehr  durch  die  morphologischen 
Elemente  des  Blutes,  die  rothen  und  die  farblosen  Blutkörperchen  ge- 
fesselt. 

Gen  drin  sah  die  rothen  Blutkörperchen,  sowohl  diejenigen,  weichein 
den  Gefässen  der  Schwimmhaut  und  des  Mesenterium  stockten,  als  diejenigen, 
welche  nach  der  Verletzung  oder  der  thermischen  Einwirkung  extravasirt 
waren,  in  einigen  Tagen  sich  entfärben  und  schloss  daraus  auf  einen  Ueber- 
gang  derselben  in  Eiterkörperchen  —  nach  unsern  heutigen  Kenntnissen  ganz 
entschieden  eine  unrichtige  Deutung ,  indem  die  von  Hämoglobin  befreiten 
rothen  Blutkörperchen  durchaus  nicht  mit  Eiterkörperchen  identificirt  werden 
können.  Dagegen  erzeugte  die  grosse  Aehnlichkeit  der  farblosen  Blutkörperchen 
und  der  Eiterzellen,  auch  wohl  die  Erkenntniss  der  Randzonen  in  den  kleinen 
Gefässen  die  Hoffnung,  den  experimentellen  Beweis  dafür  zu  erlangen,  dass 
die  Eiterkörperchen  aus  der  Blutbahn  gelangte  farblose  Blutkörperchen 
seien  (W.  Addison).  Blutige  Beschaffenheit  des  Eiters,  d.  i.  eine  Bei- 
mengung von  rothen  Blutkörperchen,  beobachten  wir  bei  intensiven  Entzün- 
dungsprozessen oder  bei  entzündlichen  Störungen  nach  Verletzungen  sehr 
häutig.  Daher  lag  die  Anschauung  nahe,  dass  der  Austritt  der  farblosen 
Blutkörperchen  wie  diese  Extravasation  der  rothen  erfolge,  nämlich  durch 
verletzte  Gefässwandungen,  nach  Zimmermann  an  Stellen,  wo  die  Gefäss- 
wand  aufgelöst  wird.  War  nun  auch  bei  der  mikroskopischen  Beobach- 
tung jener  entzündeten  Membranen  ein  Austritt  von  rothen  Blutkörperchen 
in  die  Gewebe  zu  beobachten,  so  blieb  es  doch  auffallend,  dass  die  Exsudate 
und  der  Eiter  in  der  Regel  farblos  sind  und  fast  nur  farblose  Elemente  ent- 
halten. Warum  passiren  die  rothen  Elemente  des  Blutes  die  Oeffnungen  der 
Gefässwandung  nicht  ebenso  reichlich,  wie  die  farblosen?  Die  Beobachtungen 
über  die  Stase  (s.  Kap.  ni)  hatten  zur  Beantwortung  dieser  Frage  schon 
längst  die  wichtige  Thatsache  ergeben,  dass  die  farblosen  Blutkörperchen 
sich  an  der  Wandung  der  Blutgefässe  ansetzen  (Williams,  Wh.  Jones), 
die  sog.  Randzone  bilden  und  nunmehr,  wenn  die  Gefässwand  Blutzellen 
passiren  lässt,  als  die  ersten  Passanten  an  die  Reihe  kommen. 

Waller  gelang  es  alsdann,  den  Durchgang  des  zunächst  innen  an  der 
Wandung  haftenden  farblosen  Blutkörperchens  durch  dieselbe  an  ihre  Aussen- 
seite  zu  beobachten.  Er  glaubte,  die  Wand  vor  der  sich  innen  anpressenden 
Zelle  schwinden  zu  sehen,  so  dass  ein  Loch  entstände,  welches  nachher 
wiederum  sich  schlösse.  Waller's  Beobachtung  fand  selbst  bei  den  eng- 
lischen Pathologen  wenig  Berücksichtigung,  zur  allgemeinen  Kenntniss  ge- 
langte sie  erst  nach  der  Veröffentlichung  von  Cohnheim's  Untersuchungen 
an  demselben  Objekte.  Wenn  durch  Waller  auch  die  Thatsache  des  Aus- 
tritts festgestellt  wurde,  über  das  Wie  gelangte  man  erst  durch  Cohn  heim 
zu  weiterer  Einsicht,  hauptsächlich  auf  Grund  des  von  mir  geführten  Nach- 
weises, dass  die  Eiterkörperchen  spontan  ihre  Form  ebenso  ändern,  wie  die  farb- 
losen Blutkörperchen,  und  in  Folge  dessen  ganz  wie  die  normalen  Wanderzellen 
in  lebenden  Geweben  wandern.  Nicht  nur  zeigen  die  farblosen  Blutkörper- 
chen, sobald  sie  in  der  Gefässwand  zur  Ruhe  gekommen  sind,  einen  Wechsel 
der  Form ,  bisweilen  auch  des  Ortes ,  als  Ausdruck  ihrer  eigenen  Aktivität, 
sondern  man  beobachtet  auch  während  ihres  Durchtrittes  wenigstens  an  dem 
ausserhalb  der  Wandung  angekommenen  Theil  Formveränderungen,  welche 
den  bekannten  kontraktilen  Veränderungen  gleich  sind,  und  alsbald  beginnt 
das  farblose  Blutkörperchen,  wenn  es  durch  die  Gefässwand  ganz  hindurch- 
geschlüpft ist,  seine  spontanen  Wanderungen.  Cohn  heim  hat  den  Vorgang 
hiernach  als  Auswanderung,  Emigration,  bezeichnet.  Somit  würde  es  sich 
nicht  um  eine  Exsudation,  eine  Art  von  Sekretion  der  farblosen  Zellen 
handeln,  sondern  um  einen  spontanen,  man  möchte  fast  sagen  willkührlichen 
Akt  derselben. 


Die  Auswanderung  ein  aktiver  Vorgang. 
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Gegen  diese  Auffassung,  dass  der  Durchtritt  durch  die  G-efässwand 
ein  aktiver  Vorgang  sei,  hat  alsbald  Hering  Widerspruch  erhoben  und  ihn 
vielmehr  als  etwas  Passives,  als  eine  Folge  des  gesteigerten  Blutdruckes  be- 
zeichnet; Cohnheim  hat  dann  in  neuerer  Zeit  die  obige  Auffassung  fallen 
gelassen  und  nennt  es  ebenfalls  einen  Filtrationsvorgang  bei  vermindertem 
Blutdruck.  Für  diese  Anschauung  spricht  der  Umstand,  dass  ausser  den 
farblosen  auch  die  rothen  Blutkörperchen ,  denen  doch  eine  Kontraktilität 
nicht  zukommt,  in  ganz  gleicher  Weise  durch  die  Wandung  der  Kapillaren 
hindurchtreten.  Verfolgt  man  die  rothen  mit  den  farblosen  Elementen  auf 
ihrer  Passage  durch  die  Kapillarwand  (nur  sie  ist  hinreichend  durchsichtig, 
u.m  die  einzelnen  Phasen  erkennen  zu  lassen),  so  konstatirt  man  ferner, 
dass  beide  Arten  von  Zellen  in  ganz  gleicher  Weise,  nämlich  1)  nicht  haufen- 
weise, sondern  einzeln  und  an  ganz  zerstreuten  Stellen  den  Durchtritt  voll- 
führen, dass  2)  während  des  ganzen  Vorgangs  das  innerhalb  der  Gefässwand 
steckende  Stück  um  ein  Vielfaches  schmäler  ist,  als  der  Querdurchmesser  der 
Zelle,  dass  also  eine  insektentaillenartige  Einschnürung  über  das  Körperchen 
hingleitet.  Die  Bezeichnung  „Auswanderung"  würde  hiernach  also  unrichtig 
sein;  statt  dessen  ist  der  uns  interessirende  Vorgang  an  den  farblosen 
Körperchen  durch  Cohnheim  späterhin  eine  „Extravasation"  genannt  worden. 
Wenn  Stricker,  welcher  derselben  Anschauung  huldigt,  umgekehrt  die 
Diapedese  der  rothen  Blutkörperchen  eine  Auswanderung  derselben  nennt, 
so  ist  damit  die  Verwirrung  vollständig  geworden.  Ich_iinde  keinen  Grund, 
die  ältere  Auffassung ,  dass  die  farblosen  Elemente  des  Blutes  bei  ihrem 
Durclitritt  durch  die  Gefässwand  ihre  eigene  Aktivität  entfalten,  zu  verlassen ; 
denn  erstens  sehen  wir  deutlich  bereits  die  eine  Hälfte  des  Elements  ausserhalb 
der  Gefässwand  wechselnde  Fortsätze  aussenden ,  zweitens  am  Froschlarven- 
schwanze die  auch  im  Lumen  gelegene  Hälfte  oder  sogar  die  Zelle  vor  ihrem 
Eintritt  in  die  Wandung  spontane  Aenderungen  ausführen ;  drittens  wandern 
auch  beim  erwachsenen  Frosch  kontraktile  pigmentirte  Zellen  durch  die 
Kapillarwandung  in  das  Gefässlumen  ein  und  ändern,  wenn  sie  schon  in  die 
Blutbahn  hineinragen ,  hier  noch  ihre  Form  —  sicherlich  doch  durch  die 
eigene  Aktivität  (Recklinghausen,  Saviotti).  Colinheim  führt  zum 
Gegenbeweis  die  Thatsache  an,  dass  der  Austritt  der  farblosen  Zellen  auf- 
hört, wenn  man  den  Blutstrom  gänzlich  sistirt;  indess  werden  hierbei  die 
Randzonen  versprengt,  die  Zellen  von  der  Wandung  losgelöst,  im  Lumen  un- 
regelmässig vertheilt,  und  ausserdem  erlischt  mit  der  Sistirung  des  Stromes 
auch  jede  mechanische  Einwirkung  auf  das  Blutkörperchen,  welche  früher 
dasselbe  an  die  Wandung  anschmiegte.  Wir  dürfen  somit  die  erste  Auf- 
fassung festhalten,  dass  eine  aktive  Lokomotion,  eine  Auswanderung  im 
strengen  Sinne  vorhanden  ist.  Um  so  mehr  ist  es  zu  betonen,  dass  das  Haften- 
bleiben an  der  Gefässwand,  wie  früher  entwickelt  wurde,  auf  passive  Weise 
zu  Stande  kommt,  was  ja  auch  die  Haftung  der  rothen  Blutkörperchen  lehrt ; 
da  nun  letztere  durch  die  Gefässwand  nur  passiv,  besonders  mittels  abnormer 
Druckverhältnisse  hindurchgeschoben  werden,  so  wird  wohl  auch  den  farb- 
losen Blutkörperchen  gleichzeitig  eine  Pression  ertheilt  werden.  Koncentrirtere 
Salzlösungen  vernichten  die  spontanen  Formveränderungen  der  Leukocyten; 
so  konstatirte  dennThoma  am  Mesenterium  des  Frosches  und  der  Säugethiere, 
dass  eine  Irrigation  mit  einer  l,5procentigen  Kochsalzlösung,  welche  die 
farblosen  Blutkörperchen  zur  Ruhe  bringt,  auch  die  Auswanderung,  die 
schon  bestand,  aufhob,  selbst  wenn  die  Blutströmung  dabei  ungewöhnlicher- 
weise verlangsamt  wurde  und  die  Randstellung  der  weissen  Blutkörper- 
chen gut  erhalten  blieb. 

Ferner  ist  die  Frage  lebhaft  diskutirt  worden,  welche  Einrichtungen 
die  Gefässwand  befähigen ,  die  Blutelemente  durchscliTüpTen  '  zu  lassen.  Es 
ist  Thatsache,  ,dass  in  dem  Moment  des  Durchtritts  in  der  Wandung 
eine  Oeffnung,  deren  Weite  gleich  der  Dicke  der  Einschnürung,  welche  sich 

V.  Kecklinghausen,  Störungen  des  Kreislaufs  u.  der  Ernährung.  J5 
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über  die  Zelle  hinschiebt,  vorhanden  ist.  Gleich  sicher  ist  es,  dass  in  den 
Arterien ,  obwohl  sich  in  ihnen ,  namentlich  in  den  von  zwei  kontrahirten 
Stellen  begrenzten  Ampullen,  Randzonen  bilden,  ein  Austritt  der  Elemente 
nicht  zur  Beobachtung  gelangt.  Venen  und  Kapillaren  sind  allein  der  Sitz 
der  Auswanderung  der  weissen,  der  Diapedese  der  rothen  Blutkörperchen.  So 
viel  wir  nun  wissen,  ist  das  Endothellager  in  den  Gefässen  nicht  verschieden. 
Jene  Differenz  muss  demnach  darauf  beruhen ,  dass  die  äusseren  Schichten 
der  Arterien  Wandung  zu  dicht  sind,  um  die  Zellen  durchzulassen  —  ein 
Verhältniss,  das  gewiss  noch  weiterer  Untersuchung  bedarf.  —  Zur  Auf- 
hellung der  Permeabilität  der  Gefässwandungen  sind  noch  folgende  That- 
sachen  herangezogen  worden.  Zunächst  die  Diapedese  der  rothen  Blutkörper- 
chen, wie  si-e  Stricker  und  Prussak  an  den  Blutkapillaren  der  Froschhaut, 
namentlich  nach  der  Injektion  starker  Salzlösungen,  Cohnheim  bei  künst- 
licher venöser  Stauung  an  dem  Froschbein  in  der  Schwimmhaut  beobachteten 
(s.  Kap.  TV).  Da  genau  in  derselben  Weise  auch  in  den  Entzündungsexperimenten 
ein  Austritt  rother  Blutzellen  in  den  Kapillaren  des  Mesenterium,  der  Zunge 
und  der  Schwimmhaut  neben  der  Auswanderung  weisser,  oft  sogar  in  grosser 
Menge  wahrzunehmen  ist,  so  werden  es  Einrichtungen  gleicher  Art  sein, 
welche  die  Gefässwand  für  diesen  Durchtritt  der  Körperchen  befähigen.  Auch 
haben  Winiwarter's  und  Arnold's  Versuche  gezeigt,  dass  die  Gefässe  jener 
Membranen  nach  kurzer  Dauer  der  Cirkulationsstörung,  falls  sie  Blutzellen 
durch  ihre  Wand  durchgelassen  hatten,  ohne  die  Blutbewegung  zu  sistiren, 
auch  künstliche  Injektionsmassen  leichter  passiren  Hessen,  wie  normal. 

Zweierlei  Momente  können  die  Ursache  dieser  grösseren  Permeabilität 
'  der  Gefässwandung  sein,  Steigerung  des  Druckes  auf  die  Gefässwand  und 
\  Vergrösserung  ihrer  Porosität.  Stricker  hat  ein  drittes  Moment  als  das 
j  wirksame  hingestellt,  nämlich  eine  Aktivität  des  Protoplasma,  welches  die 
I  Wandung  zusammensetzt.  Auf  elektrische  Reizungen  der  Gewebe  sieht  er 
1  Verengerungen  der  Kapillaren  des  exstirpirten  unteren  Augenlides  in  besonders 
energischer  Weise  an  jungen  Froschlarven  eintreten,  spricht  daher  den  Wan- 
dungen, so  lange  sie  jung  und  weich  sind,  Kontraktilität  zu  und  lässt  die  alte 
Kapillarwandung  diese  Eigenschaft  bei  den  entzündlichen  Strömungen  wieder 
erlangen.  Auch  bei  dieser  Annahme,  dass  das  Protoplasma  der  Wandung  kon- 
traktil geworden  sei,  bleibt  aber  die  Nothwendigkeit  bestehen,  dass  Oelinungen 
in  der  Wandung  in  dem  Moment  des  Durchtritts  der  Zellen,  Stellen,  in  welchen 
das  Material  der  Wandung  weicher  ist,  wie  die  Substanz  der  Blutkörperchen, 
und  weicher  zugleich  wie  die  übrige  Wandung,  Poren,  deren  Weite  durch 
die  eigenthümlichen  Einschnürungen  an  den  passirenden  Elementen  bezeichnet 
wird,  vorhanden  sind.  Wollten  wir  mit  Stricker  bloss  eine  Kontraktilität 
des  Protoplasma  der  Wandung  oder  mit  Cohnheim  eine  unbekannte 
chemische  Veränderung  derselben  zulassen ,  so  würden  wir  damit  wohl  die 
Aufnahme  der  Elemente  in  die  Wandung  verständlich  machen,  nicht  aber 
den  typisch  erfolgenden  Durchtritt  erklären  können,  wenn  wir  perforirende 
Löcher  nicht  zulassen.  Zu  diskutiren  ist  daher  gegenwärtig  nur,  ob  solche 
Oeffnungen  nur  im  Moment  des  Durchtritts  vorhanden  sind,  und  vorher  und 
nachher  wiederum  fehlen,  oder  ob  sie  als  reguläre  Einrichtungen  der  Gefässwand 
existiren.  Man  hat  daran  gedacht,  dass  die  farblosen  Blutkörperchen  solche 
Oeffnungen  vermöge  ihrer  spontanen  Bewegungen  schaffen,  gleichsam  ein- 
stechen ;  namentlich  glaubte  man  zu  Gunsten  dieser  Auffassung  anführen  zu 
dürfen,  dass  rothe  Blutkörperchen  die  Gefässwandung  nur  an  Stellen  passirten, 
wo  vorher  farblose  durchgewandert  waren.  Indess  hat  sich  diese  Behaup- 
tung als  unrichtig  erwiesen.  Arnold,  Purves,  Thoma  haben  die  Durch- 
trittsstellen  an  gefärbten,  namentlich  versilberten  Präparaten  studirt  und 
kamen  zu  dem  Resultat,  dass  dieselben  immer  nur  in  den  Grenzlinien,  speciell 
in  den  Kittleisten  zwischen  den  Endothelzellen,  niemals  innerhalb  einer  Zelle 
gelegen  sind.  Wir  dürfen  diese  Stellen  als  Stomata  oder  auch  mit  Arnold's 
Ausdrucksweise  als  Stigmata  bezeichnen.   Dabei  bleibt  es  unentschieden,  wie 
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sie  zu  deuten  sind,  ob  sie  sich  erst  bei  der  Cirkulationsstörung  durch  eine 
Veränderung  der  Wand  bilden,  oder  ob  sie  präexistiren  und  durch  letztere 
oder  auch  durch  eine  Steigerung  des  Blutdruckes  nur  dilatirt  werden.  Gewiss 
haben  wir  mit  Recht  die  alte  Vorstellung  verlassen,  als  ob  die  Kapillar- 
gefässwandung  nur  eine  homogene,  elastische,  nicht  mehr  aus  Zellen  zusammen- 
gesetzte Membran  wäre.  Sie  besteht  aus  Protoplasmen,  welche  nachweislich 
ihre  Form  und  ihren  Zusammenhalt  leicht  verändern,  und  daraus  resultiren 
mit  Noth wendigkeit  Spalten  und  Lücken  da,  wo  diese  Zellen  an  einander 
stossen.  Es  soll  daher  auch  nicht  geleugnet  werden,  dass  sich  diese  Zellen 
bei  Cirkulationsstörungen,  speciell  bei  den  entzündlichen ,  direkt  verändern, 
sogar  aktiv  werden  können;  indess  fehlt  dieser  Annahme  noch  der  unmittel- 
bare und  thatsächliche  Beweis. 

Nachdem  man  durch  die  direkte  Beobachtung  am  Mesenterium  und  an 
der  Zunge  des  Frosches  erkannt  hatte,  dass  die  farblosen  Blutkörperchen 
sich  von  den  rothen  trennen  und  massenhaft  allein  durch  die  Gefässwand 
hindurchtreten  könnnen,  nachdem  man  hierdurch  eine  kräftige  Stütze  für  den 
Satz,  dass  Eiterzellen  ausgewanderte  farblose  Blutkörperchen  sind,  gewonnen 
hatte,  versuchte  man  noch  einen  indirekten  Weg,  um  dieser  Lehre  eine 
sichere  Basis  zu  geben.  Die  lebendigen  Eiter-  und  Lymphzellen,  sowie  die 
farblosen  Blutkörperchen  nehmen  fremde  Partikeln  leicht  in  sich  auf 
(Recklinghausen,  Häckel).  Bringt  man  den  Thieren  direkt  von  einer 
Vene  oder  indirekt  von  den  Lymphbahnen  aus  in  das  Blut  gut  erkenn- 
bare Farbstoffe  (Zinnober ,  Anilin) ,  so  annektiren  die  farblosen  Blut- 
körperchen dieselben  im  Lauf  von  einigen  Stunden  der  Art,  dass  sie 
nun  durch  dieselben  vor  ihren  verwandten  Stammesgenossen,  welche  sich 
ausserhalb  der  Blutbahn  befinden ,  gekennzeichnet  sind.  Erregt  man  nun 
hinterher  eine  Entzündung  an  irgend  einem  Gewebe,  am  einfachsten  in  der 
gefässlosen  Hornhaut,  so  erscheinen  in  dem  entzündeten  Theil  Wanderzellen 
gefüllt  mit  dem  Farbstoff,  oft  sogar  in  wenigen  Tagen  so  reichlich,  dass  das 
Gewebe  schon  für  das  blosse  Auge  die  künstliche  Farbe  darbietet.  Da  diese 
Färbung  am  stärksten  in  der  Nähe  der  Gefässe  ist,  in  der  Kornea,  z.  B.  vom 
gefässhaltigen  Rande  nach  der  Mitte  zu  abklingt,  so  ist  der  Farbstoff  sicher- 
lich aus  den  Gefässen  dem  Gewebe  zugeführt  worden.  Dabei  muss  auch 
eine  Veränderung  der  Gefässwandung  oder  wenigstens  der  Blutbewegung  in's 
Spiel  getreten  sein ,  indem  diese  Färbung  an  der  nicht  gereizten  Hornhaut 
gänzlich  fehlt  oder  höchstens  bei  extremer  Farbstoffeinfuhr  in  minimalen  Spuren 
nachzuweisen  ist.  Der  Farbstoff"  ist  ferner  in  der  Kornea  fast  ganz  an  die 
Wanderzellen,  welche  denselben  hin  und  her  schleppen,  gebunden.  Es  ver- 
steht sich  von  selbst,  dass  man  an  solchen  mit  Zinnober  beladenen  Thieren 
den  Austritt  zinnoberhaltiger  farbloser  Blutkörperchen  aus  den  Gefässen  des 
Mesenterium  und  der  Zunge  unmittelbar  beobachten  kann.  In  diesen  That- 
sachen  suchte  nun  Cohnheim  ein  neues  Beweismittel  für  die  Lehre,  dass 
die  Eiterzellen  bei  der  Keratitis  aus  den  Gefässen  aus-  und  in  die  Horn- 
haut eingewanderte  farblose  Blutkörperchen  sind.  Dieser  Beweis  ist  aber, 
wie  auch  Cohnh eim  schon  anerkannte,  kein  ganz  zuverlässiger.  Wir  können 
durch  die  Beobachtung  beweisen,  dass  Zellen  vom  Rande  her  in  der  Horn- 
haut sich  anhäufen ,  welche  ihren  Farbstoff  in  letzter  Instanz  aus  dem 
Blute  bezogen  haben  müssen.  Ob  letzterer  aber  durch  diese  Zellen  aus  der 
Blutbahn  hinausgetragen,  oder  ob  er  ungebunden  mittels  Flüssigkeitsströme 
in  das  umliegende  Gewebe  transportirt  und  so  den  ausserhalb  der  Blutbahn 
gelegenen  Zellen  zugänglich  gemacht  wurde ,  das  können  wir  nicht  ent- 
scheiden, so  lange  nicht,  als  wir  die  Konjunktival-  und  Skleralgefässe,  welche 
hier  in  Betracht  kommen,  nicht  unmittelbar  während  der  bestehenden  Cirkulation 
untersuchen  können.  Zeigen  lässt  sich  leicht,  dass  Reizungen  gefässhaltiger 
Gewebe  bei  Fröschen,  in  deren  Blut  noch  Zinnober  ungebunden  an  farblose 
Blutkörperchen  existirt,  eine  unmittelbare  Infiltration  des  die  Gefässe  einbetten- 
den Bindegewebes  mit  Zinnober  veranlassen.  Aus  diesen  Versuchen  ist  daher 
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bis  jetzt  nur  zu  folgern,  dass  bei  entzündlichen  Reizungen  die  Gefässwandungen 
nicht  nur  von  den  flüssigen  und  festweichen  Bestandtheilen  des  Blutes, 
sondern  auch  von  wirklich  festen  Körperchen  in  der  Grösse  jener  Farbstoff- 
partikel leichter  passirt  werden,  wie  unter  den  Verhältnissen  der  normalen 
Blutströmung. 

B)  Dass  in  dem  entzündeten  Gewebe  Steife^  Flüssigkeiten  massen- 
haft auftreten,  welche  aus  der  Blutbahn  in  dasselbe  mittels  der  ent- 
zündlichen Hyperämie  transsudirt  sind,  leugnen  die  Anhänger  der 
Theorie  der  extravaskulären  Eiterzellenbildung  durchaus  nicht.  Aber 
sie  betrachten  diese  Exsudation  als  ein  interkurrirendes  Ereigniss. 
Die  Ueberschwemmung  des  Grewebes  wäre  zwar  nothwendig,  um  das 
Baumaterial  für  die  neuen  Zellen  abzugeben,  aber  der  Anstoss  zur  Bil- 
dung der  jungen  Brut  in  den  Gewebszellen  selbst  zu  suchen.  Um 
Beweismittel  hierfür  zu  erlangen,  erkannte  man  es  als  die  haupt- 
sächlichste Aufgabe,  Entzündungen  an  ge fässlosen  Geweben  zu 
untersuchen.  Man  begann  mit  dem  Knorpel  (M.  Barry,  John 
Goodsir,  Red  fern),  wählte  später  auch  die  Kornea  zum  Versuch, 
(Virchow,  His,  Strube,  0.  V^eber),  nachdem  Toynbee  darin 
die  Hornhautzellen  nachgewiesen  hatte,  und  hat  in  der  neuesten  Zeit 
auch  die  Epithelgewebe  zur  experimentellen  Untersuchung  herangezogen. 
Sowohl  die  Veränderungen,  welche  in  diesen  gefässlosen  Geweben  bei 
natürlichen  Entzündungen  am  Menschen  zu  finden  waren,  als  auch 
die  Resultate  experimenteller  Eingriffe,  namentlich  die  Folgen  von 
Verletzungen  wurden  studirt,  und  Virchow  war  es,  welcher  die  Er- 
gebnisse dieser  Untersuchungen,  die  er  zum  Theil  veranlasst  hatte, 
zu  den  Grundmauern  für  die  Cellularpathologie  machte.  Die  ge- 
nannten Untersucher  fanden  1)  Vergrösserung  der  präformirten  Zellen 
(Virchow's  parenchymatöse  Schwellung)  und  2)  an  Stelle  der  regulär 
vereinzelt  stehenden  Knorpel-  und  Hornhautzellen  Zellenhaufen,  welche 
dann  schliesslich  bei  grosser  Intensität  der  Veränderung  mit  einander 
konfluirten  und  den  Abscess  bildeten.  Diese  Thatsachen  führten  als- 
dann zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Hornhaut-  und  Knorpelzellen  selbst 
die  junge  Brut,  welche  an  ihrer  Stelle  lag,  geliefert  hätten.  Ob  diese 
sog.  Zellenwucherung  auf  dem  Wege  der  direkten  Zellentheilung 
(Virchow)  oder  mitteis  der  endogenen  Bildung  (His)  zu  Stande  kommt, 
blieb  in  der  Schwebe.  Um  so  sicherer  erschien  die  Errungenschaft,  dass 
die  Gewebszellen  selbst  aktiv  würden  und  dass  sie,  da  ein  Einfluss  seitens 
des  Blutes  in  diesen  gefässlosen  Geweben  auszuschliessen  war,  die  un- 
mittelbaren Träger  der  entzündlichen  Lebensvorgänge  wären.  Analoge 
Befunde  an  den  gefässhaltigen  Organen  wurden  alsdann  in  demselben 
Sinne  gedeutet.  Nichts  desto  weniger  gerieth  dieser  aus  jenen  beiden 
I  Thatsachen  gezogene  Schluss  in's  Schwanken,  seitdem  die  Wanderung 
i  der  jungen  Zellen  in  den  bindegewebigen  Substanzen ,  so  auch  in  der 
:  Hornhaut  erkannt  wurde  (Recklinghausen).  Durchschnittlich  sind 
die  mobilen  Eiterzellen,  wie  ich  hervorhob,  nicht  an  dem  Orte  des  Ge- 
webes entstanden,  an  welchem  wir  sie  im  Momente  der  Untersuchung 
antreffen.  Das  örtliche  Nebeneinander  ist  nämlich,  wie  die  direkte 
Beobachtung  lehrt,  nur  vorübergehend,  gerade  wie  das  Beisammensein 
der  Menschen  im  Verkehr  mit  einander.  Auch  die  Schwellung  der 
Elemente  ist  nicht  ein  zuverlässiges  Beweismoment;  ein  sicherer  Maass- 
stab fehlt,  indem  schon  physiologisch  in  den  verschiedenen  Hornhaut- 
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lagern  bsträchtliche  GrössendifFerenzea  vorkommen;  namentlich  ist 
aber  bis  jetzt  nicht  zu  beweisen^  dass  diese  Vergrösserung  der  Zellen 
die  Geburt  junger  Zellenbrut  einleitet.  Auch  die  Zellenhaufen,  welche 
man  besonders  nach  experimenteller  Reizung  im  Knorpelgewebe  ge- 
bildet fand,  sind  nicht  eindeutig;  der  Knorpel  war  verletzt,  die  Knorpel- 
höhlen waren  eröffnet  worden,  und  damit  die  Gelegenheit  zu  einem 
Eintritt  der  jungen  Zellen  von  aussen  her  geschaffen.  Als  die  Funda- 
mente des  ganzen  Baues  in  dieser  Weise  schwankend  geworden  waren, 
trat  Cohn  heim  mit  dem  Versuch  hervor,  diesen  Beweismitteln  für 
die  Theorie  der  selbstständigen  Zellenbildung  in  den  Geweben  jeden 
Boden  zu  entziehen.  Nach  seinen  Deutungen  der  Ergebnisse  der 
Experimente  über  Keratitis,  welchen  sich  namentlich  Axel  Key  und 
Wallis  anschlössen,  sind  alle  Veränderungen,  welche  an  den  stern- 
förmigen, d.  i.  den  sesshaften  Hornhautkörperchen  Platz  greifen,  nur 
passiver  Art  und  führen  zum  Untergang  derselben,  ohne  dass  eine  Zelien- 
neubildung  aus  ihnen  stattfände ;  alle  p]iterzellen  sind  eingewandert, 
entweder  unter  der  Epithelschicht  von  den  Randgefässen  der  Hornhaut 
aus  oder,  wo  das  Epithel  derselben  verletzt  und  abgelöst  ist,  aus  dem 
Konjunktivalsack,  resp.  von  den  Konjunktivalgefässen  her. 

Hatte  Vir chow  die  Eiterzellen  und  in  weiterer  Konsequenz  alle 
junge  Zelienbilduno:  aus  den  Zellen  des  Gewebes  allein,  vorzugsweise 
aus  den  Bindegewebszellen  entstehen  lassen,  so  lautete  der  Ruf  der  neuen 
ZeTt:  dle^  Eiterzellen  sind  einzig  und  allein  ausgetretene  farblose  Blut- 
körpercben.  Neue  Untersuchungen  wurden  wachgerufen,  für  und 
wider  die  im  neuen  Gewände  sich  präsentirende  alte  Theorie  von  der 
Herkunft  des  ganzen  jungen  Materials  aus  der  Blutbahn  lebhafte 
Kämpfe  geführt,  und  gegenwärtig  stehen  wir  noch  mitten  in  der  Dis- 
kussion. 

Die  bisher  gewonnenen  Thatsachen,  welche  eine  Betheiligung 
der  lokal  präformirten  Gewebselemente  bei  der  entzündlichen  Zellen- 
bildung beweisen,  sind  folgende: 

1)  Wird  die  Hornhaut  gereizt,  dann  das  Auge  oder  der  Kopf  ab- 
geschnitten und  in  einem  feuchten  Raum  passend  aufbewahrt,  so  bilden 
sich  in  2 — 3  Tagen  an  der  Reizungsstelle  noch  Haufen  von  Wanderzellen 
(Eiterkörperchen),  ganz  wie  in  der  am  lebenden  Thier  erzeugten  Keratitis 
—  somit  aus  den  Elementen,  welche  bereits  zur  Zeit  der  Reizung  in  der 
Hornhaut  vorhanden  waren,  da  ja  die  Zufuhr  von  Elementen  des  Blutes 
gänzlich  abgeschnitten  war  (F.  A.  Hoffmann  und  Recklinghausen); 
die  geschaffenen  Epitheldefekte  füllen  sich  oft  mit  mehreren  Dutzenden 
von  Wanderzellen ,  welche  hart  am  Epithelsaume  in  dichten  Zeilen  auf- 
marschiren. 

2)  Man  findet  schon  2 — 3  Tage  nach  einer  Reizung  in  der  entzündeten  Horn- 
haut sternförmige  Zellen,  welche  ihre  Fortsätze  zum  Theil  eingezogen  haben 
oder  unter  dem  Auge  des  Beobachters  einziehen ;  dabei  werden  an  den  Fortsätzen 
oft  Protoplasmastückchen  vollständig  abgetrennt,  welche  dann  ähnliche  Form- 
veränderungen durchmachen,  wie  die  gewöhnlichen  Wanderzellen  (Reckling- 
hausen, Stricker,  Böttcher,  Arm.  Hansen). 

3)  Stricker  beobachtete  direkt  Theilungen  (nach  Art  der  Furchung 
des  Eies)  an  den  Wanderzellen,  aber  auch  an  einer  fixen  Bindegewebszelle 
der  verletzten  Froschzunge. 

4)  Die  Endothelzellen  auf  der  Hinterseite  der  Descemet'schen  Membran 
werden  im  Beginn  der  Keratitis  kontraktil,  theilungs-  und  lokomotionsfähig 
(Stricker,  Klebs);  die  Endothelien  der  Blutgefässe  wuchern  nach  einer 
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Reizung  der  Wand  von  aussen  (Dur ante),  die  der  serösen  Membranen  zeigen 
Theilungen  und  Zellenneubildungen  (Cornil  und  Ranvier,  Kund  rat, 
Klein,  Altmann);  sie  erweisen  sich  alsdann,  frisch  untersucht,  kontraktil 
und  zwar  homogene  Buckel  treibend,  welche  in  demselben  Rythmus,  wie  die 
Fortsätze  der  Wanderzellen  wechseln. 

5)  Die  Epithelien  der  gereizten  Froschhornhaut  werden  kontraktil. 
Auch  durch  Behandlung  des  exstirpirten  Auges  mit  Salz-,  (Phosphaten),  Zucker-, 
Harnstofflösungen  bilden  sich  aus  ihnen  kugelig  glänzende  Körper,  welche 
rundliche  Buckel  hyalinen  Protoplasmas  in  stetem  Wechsel  aussenden  (Buckel- 
zellen) ;  oft  umüiesst  dieses  Protoplasma  den  ganzen  Umfang  des  Zellenleibes, 
ja  sogar  zwei-  bis  dreimal  hinter  einander  (F.  A.  Hoff  mann  und  Reck- 
linghausen, Oser).  Diese  Bewegungen  sind  in  der  Form  und  in  der 
Intensität  mit  denjenigen  an  den  Furchungszellen  des  Frosches  identisch. 
Am  exstirpirten  und  feucht  aufbewahrten  Auge,  am  abgeschnittenen  Schwänze 
der  Froschlarven ,  in  durchsichtigen  Körpertheilen  junger  Fische  sieht  man 
bei  derartiger  Behandlung  die  sternförmig  verzweigten  Bindegewebs-  und 
Hornhautzellen  ihre  Fortsätze  einziehen  und  alsdann  dasselbe  rasche  Spiel 
der  Formveränderung  entwickeln,  wie  die  Furchungskugeln. 

6)  Die  Flimmerepithelien  der  Schleimhaut  des  Froschschlundes  werden 
nach  der  Reizung  (Osmium.säure)  kontraktil  und  bieten  Formveränderung 
und  Wanderung  wie  die  gewöhnlichen  Wanderzellen  dar,  während  die 
Flimmerhaare  als  Erkennungsmarken  fortbestehen ,  aber  ihre  Bewegungen 
eingestellt  haben  (E.  Neumann).  Diese  Epithelien  nehmen  unter  diesen  Ver- 
hältnissen auch  mit  grosser  Regelmässigkeit  Zinnober  auf,  welcher  in  den 
Blutstrom  des  Thieres  eingeführt  wurde. 

7)  Die  Knorpelhöhlen  werden  bei  gewissen  Formen  der  menschlichen 
Arthritis  vergrössert  und  mit  stern-  oder  spindelförmigen  oder  runden,  etwas 
blassen  Zellen,  welche  gegenüber  den  Zellen  jugendlicher  Gewebe  durchaus  keine 
Differenzen  zeigen,  gefüllt.  Da,  wo  die  Veränderung  am  geringsten  ist,  sind  diese 
Knorpelhöhlen  noch  ohne  Zusammenhang  mit  einander,  die  stärker  vergrösser- 
ten  und  mit  grossen  Scharen  von  Zellen  gefüllten  Höhlen  bieten  dagegen 
Verbindungskanäle  und  fliessen  weiterhin  mit  einander  zusammen,  indem 
die  Knorpelgrundsubstanz  immer  mehr  reducirt  wird  (0.  Weber,  Böhm, 
Weichselbaum,  Tizzoni,  Petrone).  —  Da  im  erwachsenen  Gelenkknorpel, 
mit  Ausnahme  seiner  oberflächlichsten  Schichten,  die  Knorpelhöhlen  keine  Ver- 
bindungskanäle mit  einander  haben,  so  kann  die  junge  Zellenbrut  nur  aus 
den  Knorpelzellen  entstanden  sein ,  so  lange  sich  nicht  Kanäle  gebildet 
haben,  welche  eine  Einwanderung  gestatten. 

Ausserdem  sind  noch  mannichfache  Beobachtungen  früher  an- 
standslos zu  Gunsten  der  Lehre  von  der  Neubildung  der  Entzündungs- 
zellen aus  den  präexistenten  Gewebselementen  unabhängig  vom  Blute 
verv^erthet  worden.  Sie  sind  aber  mehrdeutig,  es  bedarf  daher  noch 
weiterer  Untersuchungenj  um  festzustellen,  ob  in  ihnen  eine  wirkliche 
Neubildung  von  Zelle  aus  Zelle  vorliegt. 

1)  Die  sog.  endogene  Bildung  von  Eiterzellen  in  Epithelzellen  wurde 
von  Remak  am  Harnblasenepithel,  von  Buhl  an  grossen  kugeligen  Zellen, 
des  pneumonischen  Materials,  sowie  an  den  Epithelien  der  Gallenblase,  von 
Rindfleisch  am  Flimmerepithel  der  Luftwege,  von  Eberth  am  Darmepithel, 
von  Oser  am  Konjunktivalepithel  bei  Schleimhautentzündung  beobachtet.  Durch 
Volkmann  und  Steudner  ist  dagegen  gezeigt  worden,  dass  sog.  Invagina- 
tionen  von  kleinen  Zellen  in  grosse  vorkommen,  d.  h.  eine  Einbettung  jener 
in  flache  oder  auch  sehr  tiefe  Gruben  alter,  typisch  geformter  Zellen.  Arnstein 
hat  dann  gefunden,  dass  am  Darm  pigmenthaltige  Wanderzellen  auf  ihrer 
Wanderung  durch  die  Epithelschicht  diese  Gruben  in  den  Cylinderzellen  schaffen, 
um  sich  in  dieselben  einzubetten.    Wahrscheinlich  wird  es  hiernach,  dass 
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Wanderzellen  sogar  vollständig  in  dem  Protoplasma  anderer  Zellen  unter- 
tauchen können.  Oser  hat  an  den  eingeschlossenen  Zellen  Formveränderungen 
und  sogar  ein  spontanes  Auswandern  aus  der  grossen  sog.  Mutterzelle  direkt 
beobachtet,  aber  auch  nicht  entscheiden  können,  ob  sie  früher  eingewandert 
oder  in  der  Zelle  entstanden  w^aren.  0.  Weber  hat  die  bekannten  Bilder 
von  direkter  Kern-  und  Zellentheilung  (Einkerbung  und  Verdoppelung)  an 
den  unteren  Zellenschichten  des  Epithellagers  der  äussern  Haut,  w^esentlich 
also  im  Rete  mucosum  desselben,  an  den  Hautdecken  von  phlegmonösen  Herden 
in  grosser  Zahl  notiren  können.  An  den  Efllorescenzen  der  äussern  Haut 
(Herpes,  Variola)  ist  das  Gleiche  von  mehreren  Dermatologen,  in  neuester 
Zeit  noch  von  Haight  und  E.  Lesser  beschrieben  worden;  ausserdem  fanden 
F.  A.  Hoffmann,  J.  G.  Heiberg  u.  A.  an  den  Epitheldefekten  der  Kornea  des 
Frosches  Zellenvermehrung  mit  Knospung  seitens  des  tiefsten  Lagers,  der 
Keimzellenschicht  des  Epithels.  Auch  Heller  hat  derartige  Knospen, 
sogar  kernhaltige,  an  evidenten,  zum  Theil  kolossal  vergrösserten  Epithelien 
im  epithelialen  Eiter  von  der  äussern  Haut,  den  katarrhalisch  afficirten  Luft- 
wegen und  der  Froschzunge  beschrieben,  aber  als  Produkt  eines  repara- 
torischen  Vorgangs,  nicht  als  Eiterzellenbildung  angesprochen.  Ferner  ist 
an  den  Epithelschichten  der  grösseren  Luftwege  durch  Sokoloff  die  Ent- 
wicklung der  Eiterzellen  in  experimentellen,  mittels  Einstäubung  von  Chrom- 
säurelösungen hervorgerufenen  oberflächlichen  Schleimhautentzündungen 
verfolgt  worden,  und  zwar  fanden  sich  hier  grosse  Lager  von  Rundzellen 
unter  der  obersten  Schicht  der  flimmernden  Cylinderzellen ,  an  den  meisten 
Stellen  ohne  jede  Spur  von  Zellenanhäufung  in  dem  unterliegenden  Binde- 
gewebe der  Mucosa  oder  an  den  Blutgefässen ;  oft  waren  sogar  die  Zellen  der 
Membrana  propria  noch  unbetheiligt  und  wohl  erhalten.  Wenn  die  Rund- 
zellen nicht  etwa  subepithelial  von  zerstreuten  Bildungsstätten  her  verschoben 
waren,  so  konnten  sie  nur  von  den  untern  Zellen  des  Epithels,  den  Keim- 
zellen, gebildet  sein.  In  einer  ganz  ähnlichen  Weise  hat  Kolessnikow  bei 
eitrigem  Katarrh  der  Milchdrüse  perlsüchtiger  Kühe  eine  subepitheliale  Rund- 
zellenanhäufung in  den  Milchgängen  beobachtet,  ohne  dass  Eiterzellen  im 
einbettenden  Bindegewebe  existirten,  freilich  war  sonst  noch  chronische  inter- 
stitielle Mastitis  vorhanden,  so  dass  eine  Verschiebung  der  irgendwo  secer- 
nirten  Eiterzellen  in  den  Milchkanälen  nicht  auszuschliessen  war. 

2)  Für  die  Muskelzellenschläuche  (Weber,  Waldeyer),  welche  sich 
in  dem  traumatisch  entzündeten  Muskel,  aber  auch  bei  einfachen  Regene- 
rationen ohne  deutliche  Entzündung  antrefi'en  lassen,  ist  dieselbe  Möglichkeit 
offen  zu  lassen.  Die  zellenartigen  Gebilde,  welche  die  Sarkolemmaschläuche 
füllen,  verhalten  sich  zwar  wesentlich  anders,  wie  die  gewöhnlichen  Wanderzellen, 
sind  namentlich  oft  grösser  und  glänzender ;  dennoch  könnten  sie  eingewan- 
derte Zellen  sein,  welche  sich  auf  dem  eigenthümlichen  Nährboden,  nämlich 
in  der  zerbröckelnden  Muskelfasersubstanz  verändert  haben.  Volkmann 
hat  auch  bei  andern  Proliferationsprozessen  Invaginationen  der  Krebszellen 
in  die  Muskelfasern  beobachtet.  Andererseits  sahen  Jan.  Tschainsky,  Unger, 
Spina,  Heitzmann  bei  experimenteller  Myositis  eine  Zerklüftung  der 
Muskelfasersubstanz  in  einzelne  Klumpen,  welche  je  einen  oder  mehrere 
Kerne  im  Innern  trugen,  also  gleichsam  eine  Trennung  in  Territorien  und 
eine  Vermehrung  der  Muskelzellen.  Auch  wurde  von  Durante  an  den 
glatten  Muskelfasern  gereizter  Venen  eine  Spaltung  und  eine  Bildung  kurzer 
kubischer  Zellen  gesehen. 

3)  Die  Schwellung  und  Theilung  der  Leberzellen  auf  eine  traumatische 
Reizung  hin,  sowie  ihre  Umgestaltung  zu  spindelförmigen  Bindegewebszellen 
(Holm),  die  Anhäufung  von  Eiterzellen  in  den  Harnkanälchen  bei  manchen 
Formen  akuter  Nephritis  sind  mehrdeutig  und  kommen  daher  hier  nicht  in 
Betracht.  Dagegen  lassen  die  Anhäufungen  grosser  polygonaler,  selbst  mit 
Ausläufern  versehener  Zellen  in  den  Alveolen  der  Lungen  bei  sog.  katar- 
rhalischer Pneumonie,  die  Füllungen  der  Bowman'schen  Kapseln  mit  ganz 
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ähnlich  gestalteten  Zellen  bei  der  akuten  Nephritis ,  die  entzündliche  Aus- 
tapezierung der  Lymphscheiden  der  Pia-  und  der  Gehirngefässe  mit  eckigen 
Zellen  von  ungewöhnlicher  Dicke,  die  evidenten  Kern-  und  Zelltheilungen  an 
dem  noch  typisch  aufgebauten  vordem  Linsenkapselepithel,  weiche  Mörs  durch 
Linsenverletzung  hervorrief ^  sowie  die  mehrschichtigen,  von  glatten  grossen 
Spindeln  gebildeten  Lager,  welche  bei  ganz  frischer,  fibrinöser  Peritonitis 
die  Serosa  oft  bedecken  und  im  Ganzen  ^  wie  in  den  einzelnen  Zellen  den 
direktesten  Uebergang  zum  intakten  Endothel  zeigen,  wegen  ihrer  exquisit 
epithelialen  Anordnung  keine  andere  Deutung  zu,  als  die  einer  Entstehung 
aus  den  an  diesen  Orten  präformirten  epithelialen  Zellen,  welche  sich  ver- 
grösserten,  in,  ihrer  Form  änderten  und  dabei  spalteten.  Nichts  ist  leichter, 
als  in  den  serösen  Flüssigkeiten  des  Menschen  bei  den  frischesten  (V2 — 2  Tage 
alten)  Formen  der  Pleuritis,  Peritonitis  u.  s.  w.  in  den  darin  suspendirten  Fetzen 
von  Endothel  grosse  Endothelzellen  anzutreffen,  welche  namentlich  bei  leichtem 
Erwärmen  spontane  Formveränderungen ,  Buckelbildung  zeigen ,  aber  durch 
diese  Gestaltung  sich  von  den  nachbarlichen  granatenförmigen  Wanderzellen 
noch  wohl  unterscheiden.  Bei  einer  akuten  diffusen  eiterio-en  Menino-itis  konnte 
ich  jene  aktive  Buckelbildung  grosser  protoplasmareicher  Zellen  noch  bis  über 
72  Stunden  nach  dem  Tode  an  dem  in  der  Kälte  aufbewahrten  Gehirn  hervor- 
rufen, sicherlich  ähnlich  den  Zellen,  welche  Leidesdorf  und  Stricker,  später 
Jolly  bei  experimentell  erzeugter  Encephalitis  junger  Warmblüter  beobach- 
teten. (Im  abgekühlten  menschlichen  Leichnam  bewahren  die  Lymphzellen 
die  Fähigkeit  der  spontanen  Formveränderung  in  den  gewöhnlichen  granaten- 
ähnlichen Gestalten  ebenfalls  Tage  lang,  so  lange  nur  in  der  geschlossenen 
Höhle  nicht  eigentliche  faulige  Zersetzungen  Platz  greifen.) 

4)  Nach  stärkeren  experimentellen  Reizungen  sahen  eine  unzweifelhafte 
Vergrösserung  der  sesshaften  Gewebszellen  mit  Theilung  und  Vermehrung 
ihrer  Kerne  in  der  Hornhaut  der  Katze:  Stricker,  in  der  Sehne:  Spina,  in 
dem  Hautgewebe:  Ravogli,  in  dem  Knorpel  und  dem  Knochen:  Heitzmann, 
in  der  Hornhaut  der  Warmblüter:  Eberth,  Senftieben  und  Raehlmann, 
in  dem  Skleralknorpel :  Ewetsky;  die  erstgenannten  Autoren  aus  der  Schule 
Stricker's  notirten  auch  eine  Vermehrung  der  Zellen,  Eberth  wenigstens 
einmal  eine  Theilungsfigur  des  Zellkerns. 

So  zahlreich  nun  die  hier  angeführten  Beobachtungen  über  die 
Aktivität  der  präformirten  Elemente  in  den  gereizten  Geweben  auch 
angestellt  sind^  so  ist  es  bis  dahin  gewöhnlich  nicht  gelungen,  die  Heran- 
bildung der  neuen  Zellen  direkt  unter  dem  beobachtenden  Auge  zu 
verfolgen.  An  der  Herkunft  der  vermehrten  Zellen  aus  alten  sess- 
haften Elementen  wird  zwar  von  keiner  Seite  gezweifelt,  aber  ob 
letztere  einfach  in  den  Jugendzustand  zurückkehren,  wie  Stricker 
von  Anfang  an  als  principieil  hinstellte  und  auch  Virchow,  Ranvier 
u.  A.  deducirten,  ob  also,  wie  ich  specieller  definirte,  die  unbeweglichen 
Zellen  wieder  direkt  Wanderzellen  werden,  ob  und  wie  sie  sich  dann 
bei  dieser  Umänderung  vermehren,  was  endlich  weiterhin  aus  ihnen 
wird,  darüber  lassen  die  bisherigen  Untersuchungen  kein  Urtheil  zu. 
Theilungen  der  farblosen  Blutkörperchen  sind  auf  dem  Objekttisch 
direkt  unter  den  Augen  des  Beobachters  vor  sich  gegangen  (Klein: 
Triton  und  Frosch,  Ranvier:  Axolotl) ;  mit  gleicher  Evidenz  frei 
von  jedem  Einwurf  ist  die  Beobachtung  der  Zellvermehrung  an  den 
entzündeten  Geweben  noch  nicht  ermöglicht  worden ,  hauptsächlich 
deswegen ,  weil  man  noch  nicht  längere  Zeit  die  Gewebe  unter  dem 
Mikroskop  in  den  natürlichen  Lebensbedingungen  konserviren  konnte. 
Dennoch  haben  diejenigen  Autoren,  welche  mit  Cohnheira  früher 
die  Lehre   vertraten^    dass   alle   neuen  Zellen   im  Reizbezirk  intra- 
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vaskulären  Ursprungs  sind^  in  Folge  der  geschilderten  Beobachtungen 
auch  eine  extravaskuläre  Zellenbildung  anerkennen  müssen.  Freilich 
behaupten  sie  jetzt  aber^  dass  diese  extravaskuläre  Zellenbildung  keine 
Eiterkörperchen  liefere,  sondern  nur  eine  Zellenbrut  abgäbe  zum  Er- 
satz für  die  in  der  Entzündung  untergehenden  sesshaften  Gewebs- 
elemente,  nur  eine  Proliferation  darstelle  zum  Zwecke  der  Regeneration 
(Heller^,  Eberth^  Ziegler).  Am  weitesten  sind  in  dieser  Be- 
ziehung Senftieben  und  Cohnheim  mit  der  Behauptung  gegangen^ 
dass  diese  regenerative  Proliferation  am  besten  einträte,  wenn  trotz 
der  Aetzung  die  Entzündung  ausbliebe^  dass  beide  nichts  mit  einander 
zu  thun  hätten,  die  Entzündung  die  Regeneration  sogar  hinderte. 
Diese  Auffassung  ist  einseitig  und  läuft  Gefahr,  einen  Streit  um  Worte 
zu  erregen,  indem  sie  die  Entzündung  durch  das  Auftreten  von  Zellen 
mit  den  Eigenschaften  der  gewöhnlichen  farblosen  Blutkörperchen  defi- 
nirt,  und  einzig  und  allein  eine  so  geartete  Zelle  als  Eiterzelle  anerkennt. 
Notorisch  kommen  doch  Entzündungen  ohne  eine  Rundzelleninfiltratioii 
vor,  und  ferner  sind  im  Eiter  z.  B.  bei  epithelialer  Eiterung  genug 
Zellen  vorhanden,  welche  einen  grossen  Theil  ihrer  Lebenszeit  von  den 
gewöhnlichen  Wanderzeilen,  bezüglich  von  der  grösseren  Art  der  farb- 
losen Blutkörperchen  verschieden  und  doch  noch  aktive  proliferirende 
Elemente,  nicht  bloss  Zeilenleichen  sind,  daher  sie  auch  mit  Fug  und  Recht 
als  junge  Zellenbrut  des  Entzündungsprozesses,  schlichtweg  als  Eiter- 
zellen bezeichnet  werden.  Den  Gedanken ,  dass  die  Proliferation  der 
sesshaften  Zellen  immer  nur  Elemente  liefere,  welche  stets  ein  treues 
Abbild  der  Eltern  wären,  niemals  Wanderzellen  würden,  wird  als  zu 
apodiktisch  wohl  eben  so  aufgegeben  werden  müssen,  wie  es  mit  der 
eben  so  bestimmt  formulirten  Erklärang  Cohnheim's,  dass  die  extra- 
vaskulären Elemente  in  der  Entzündung  absolut  nur  m^^^  Rolle 
spielten,  schon  geschehen  ist. 

Es  bleibt  der  weiteren  Forschung  überlassen,  Methoden  zu 
schaffen,  um  in  dem  Entzündungsherd  die  junge  Brut  hinsichtlich 
ihres  intra-  oder  extravaskulären  Ursprungs  zu  sondern,  zu  bestimmen, 
bei  welchen  Entzündungen  und  in  welchen  Stadien  jener  oder  dieser 
vorwiegt.  Wahrscheinlich  können  wohl  alle  Elemente,  welche  nicht 
getödtet  wurden,  sondern  lebendig  blieben,  die  farblosen  Blutzellen, 
welche  bei  günstiger  Strömung  im  getroffenen  Theil  fixirt  werden, 
die  Elemente  der  Gefässwandung,  ebenso  aber  die  verschiedenartigen 
Zellen  des  Gewebes  in  die  entzündliche  Proliferation  versetzt  werden. 
Wir  dürfen  weder  sagen,  dass  jede  pathologische  Rund-  oder  Eiterzelle 
ein  ausgev/andertes  farbloses  Blutkörperchen  sei,  noch  dass  sie  einzig 
und  allein  von  der  Bindegewebszelle  herstammt.  Ein  exclusives  Ver- 
fahren hat,  ebenso  wie  das  Aufsuchen  von  Specifischem,  in  der  Lehre 
von^der  Entzündung  stets  auf  Abwege  geführt.  ^ 

Welche  Erscheinung  leitet  die  Entzündung  ein  und  erscheint 
daher  als  die  wesentlichste?  Nach  unsern  bisherigen  'Eröfterungen 
können  wir  den  Calor  und  den  Dolor  als  Folgeerscheinungen  ansehen. 
Die  Kongestion  tritt  in  vielen  Fällen  ganz  in  den  Vordergrund,  der 
Tumor  ist  unbedeutend  oder  entwickelt  sich  erst  mit  der  Zeit.  Kein 
Zweifel  kann  obwalten,  dass  in  diesen  Fällen  die  erste  Wirkung  der 
Noxe  an  den  Gefässen  Platz  greift.  Indem  man  diesem  Verhältniss 
eine  allgemeine  Geltung  beLmass,  kam  man  zu  den  diskutirten  Theorien 
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des  vaskulären  UrspruDgs  der  Entzündimg  und  schliesslich  zur  Lehre, 
dass  die  Alteration  der  Gefässwand  das  Primäre  und  Wesentliche  in 
der  Entzündung  sei.  Indessen  sind  wir  nicht  im  Stande,  eine  wahre 
Entzündung  hervorzurufen,  indem  wir  eine  aktive  Kongestion  veran- 
lassen und  noch  eine  zweite  Störung  der  lokalen  Cirkulation,  etwa 
eine  Venenunterbindung,  eine  Arterienkompression  hinzufügen  (S  a  m  u  e  Ps 
Versuch  am  Kaninchenohr).  Namentlich  muss  noch  ein  Moment 
hinzukommen,  welches  die  Cirkulationsstörung  dauernd  macht.  Die 
Ernährung  des  ganzen  Gewebes  zeigt  aber  in  zahlreichen  Entzündungen 
grossartige  Veränderungen,  ganz  anders  wie  in  der  einfachen  Kongestion. 
Auch  deswegen  liegt  es  nahe,  noch  einen  Urheber  ausserhalb  der 
Gefässe  zu  suchen.  Gewiss  spielen  die  Erregungen  der  Nerven  eine 
grosse  Rolle.  Dennoch  liegen  keine  zwingenden  Gründe  vor,  die  Ent- 
zlindüngsei'scheinungen  von  besonderen  trophischen  Nerven  entspringen 
zu  lassen.  Die  Erregung  der  Nerven  muss  gleichfalls  dauernd  unter- 
halten werden.  Man  wird  daher  immer  wieder  auf  eine  primäre  Ver- 
änderung der  lokalen  Gewebe,  von  welchen  dann  die  Nerven  erregt, 
die  Gefässe  beeinflusst  werden  können,  hingelenkt.  Die  Gefässwandung 
gehört  mit  zu  diesen  lokalen  Geweben;  indess  wird  gerade  sie,  weil 
von  dem  wechselnden  Blute  bespült,  am  leichtesten  von  den  Folgen 
einer  schädlichen  Einwirkung  befreit.  Die  Auswanderang  ist  ja  noch 
nicht  eine  Folge,  nicht  ein  Anzeichen  einer  primären  Veränderung  der 
Gefässwand,  sondern  zunächst  nur  die  Wirkung  einer  besonderen  Art 
der  Blutströmung,  nämlich  einer  Verlangsamung  in  dilatirter  Bahn 
(s.  Seite  76).  Statt  dessen  haben  wir  in  den  meisten  Entzündungen 
eine  Beschleunigung  des  Blutstromes  und  suchen  in  diesen  Fällen  nach 
einem  Moment  innerhalb  der  Gewebe,  welches  diese  Cirkulationsstörung 
dauernd  erhält.  —  Die  grosse  Mannigfaltigkeit  der  Entzündungen  be- 
rechtigt wohl,  principieüe  Verschiedenheiten  zuzulassen  und  Entzün- 
dungen zu  statuireu,  in  welchen  der  erste  und  hauptsächliche  Angriffs- 
punkt in  den  Geweben  liegt,  andere,  in  welchen  die  Gefässwand,  noch 
andere,  in  welchen  die  Nerven,  und  endlich  solche,  io  welchen  schäd- 
liche Massen  im  Gefässlumen  auftreten  und  die  Quelle  abgeben,  welcher 
die  stetige  Erregung  der  irritabeln  lokalen  Apparate  entstammt.  Es 
erscheint  auch  auf  Grund  der  klinischen  Thatsachen  gerechtfertigt, 
hinsichtlich  der  Lokalisation  des  entzündungserregenden  Momentes  vier 
Arten  zu  unterscheiden : 

a)  Auf  die  Nervenbahnen  als  den  Hauptsitz  verweisen  die  eigent- 
lichen neurotischen  Entzündungen,  ferner  wohl  diejenigen,  welche 
durch  geringe,  aber  wiederkehrende  mechanische  Reize  (Reiben  etc.) 
erzeugt  wurden ; 

b)  der  bevorzugte  Sitz  der  Reizung  ist  in  den  Geweben  ausser- 
halb der  Gefässbahn  zu  suchen  bei  der  mässigen  Einwirkung  von  Säuren, 
bei  oberflächlichen  Verletzungen,  bei  Kontusionen,  in  welchen  die  ge- 
quetschten Gewebe,  wie  das  ausgetretene  Blut  besondere  Umsetzungs- 
produkte bilden; 

c)  die  Gefässwände  erscheinen  in  ihrer  Ernährung  hervor- 
ragend gestört  bei  der  Zufuhr  von  giftigen  und  infektiösen  Substanzen, 
sowie  bei  den  thermischen  Einwirkungen,   namentlich  der  Erfrierung; 

d)  die  heftigsten  Entzündungen  sind  diejenigen,  welche  mit  einer 
Stase  sich  entwickeln,  durch  Aetzmittel,  schwere  Traumen,  nament- 
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lieh  aber  dureh  Ablagerungen  eines  besonderen  Materials  im  Lumen 
der  Gefässe  hervorgerufen  werden. 

Je  mehr  Gewebsbestandtheile  in  ihrer  vitalen  Leistung  von  dem 
Entzündungserreger  verändert  werden,  um  so  intensiver  ist  die  fol- 
gende Entzündung,  um  so  auffallender  ist  die  anatomische  Veränderung 
des  Organes.  In  den  äusseren  Merkmalen  können  aber  die  Entzündungen 
einander  gleichen,  obwohl  die  ursprüngliche  und  für  den  Verlauf  maass- 
gebende  Läsion  ganz  verschiedene  Gewebsbestandtheile  betroffen  hat. 
Es  giebt  richtige  Pneumonien  mit  dem  Karakter  der  kroupösen,  welche 
von  Verstopfungen  der  kleinen  Gefässe  ausgehen,  äusserlich  ganz  gleich 
denjenigen,  welche  mittels  der  Irritation  des  Gewebes  von  den  Luft- 
wegen her  zu  Stande  kommen  und  ohne  Gefässverstopfimgen  ver- 
laufen. In  den  grossartigen  Entzündungen  wird  nicht  bloss  ein  Gewebs- 
bestandtheil,  vielmehr  werden  in  den  energischen  Verbrennungen,  den 
reaktiven  Entzündungen,  welche  nach  spontaner  Nekrose,  nach  starken 
Aetzungen  zu  Stande  kommen,  vom  ersten  Anbeginn  mehrere,  sogar  alle 
Bestandtheile  in  Mitleidenschaft  versetzt.  Endlich  ist  zu  berücksich- 
tigen, dass  auch  eine  und  dieselbe  Schädlichkeit,  je  nach  der  Art,  wie 
sie  den  Organbestandtheilen  zugeführt  wird,  eine  verschiedene  Art 
der  Entzündung,  bald  dieser,  bald  jener  Kategorie  angehörig,  hervor- 
rufen kann.  Diese  Mannigfaltigkeit  ist  bei  dem  komplicirten  Bau  auch 
des  kleinsten  Theiles  des  menschlichen  Organismus  nur  natürlich, 
aber  ebenso  das  Bedürfniss,  die  Hauptrichtungen,  in  welchen  der  ent- 
zündliche Vorgang  sich  entfaltet,  zu  unterscheiden.  In  dieser  DifFeren- 
zirung  liegt  die  Erkenntniss,  während  das  Suchen  nach  dem  Gemein- 
samen, nach  einer  gleichen  Formel  für  alle  Entzündung,  Einseitigkeit 
und  ^die"  Gefahr,  die  Thatsachen  in  spanische  Stiefeln  einzuzwängen, 
mit  sich  bringt. 

a)  Die  Lehre  von  den  neurotischen  Entzündungen  ist  zunächst 
auf  dem  experimentellen  Boden  begründet  worden,  klinische  Beobach- 
tungen sind  hinzugekommen  und  sind  namentlich  in  neuester  Zeit  an 
Zahl  sehr  gewachsen. 

1)  Die  Ophthalmia  neuroparal jtica ,  die  Augenentzünduug  nach 
Trigeminuslähmungen  wurde  zuerst  von  Magendie  als  ein  Effekt  der 
intrakraniellen  Trigeminusdurchschneidung  klar  erkannt.  (Fälle  beim 
Menschen  von  Serres,  Herbert  Mayo,  Abercrombie  (Alison), 
Stanley  u.  A.  siehe  Romberg's  Nervenkrankheiten  I,  258.) 
2)  Die  Pneumqnia  neuroparalytica  ergab  sich  den  Experimentatoren, 
welche  End[e~^des  vorigen  Jahrhunderts  die  Funktionen  des  Vagus 
studirten,  als  Resultat  der  gleichzeitigen  beiderseitigen  Durchschneidung 
dieses  Nerven  bei  Thieren.  3)  Hautentzündungen  beobachtete  man 
an  Menschen  im  Gefolge  von  Nervenlähmungen,  wie  bei  peripherischen 
Neuralgien  im  Verästelungsgebiete  des  betroffenen  Nerven  (Denmark), 
namentlich  Zoster  (Charcot,  Gerhardt),  Eczeme  (Earle,  Romberg, 
Paget,  Sander,  Raynaud),  Acne  (Eulenburg),  Pemphigus 
(D^j^rine,  Balmer),  Erytheme,  Exkoriationen  (W.  Mitchell, 
Denmark,  Paget,  Fischer),  selbst  Erysipelas  (Hasse,  Cavafy, 
Stanley)  und  Elephantiasis  (W.  Mitchell),  ausserdem  aber  auch 
tiefer  greifende  Entzündungen,  welche  mit  Vereiterung,  selbst  Nekrose 
einhergehen,  wie  die  Ophthalmia  neuroparalytica,  das  Glaukom. 
4)  Auch  die  intermittirenden  Entzündungen  (Ophthalmia  und  Otitis  inter- 
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mitt.;  Arthrit.  intermitt.)^  siud  wegen  ihrer  Verknüpfung  mit  intermit- 
tirender  Neuralgie  wahrscheinlich  von  der  Einwirkung  eines  Malaria- 
giftes auf  die  Nerven  abhängig  zu  machen.  5)  Hierher  zu  rechnen 
sind  die  recidivirenden  und  chronischen  Entzündungen^  welche  nament- 
lich an  den  Extremitäten  im  Anschluss  an  Nerventraumen  sich  ent- 
wickelten oder  nach  der  Resektion  von  Stücken  der  zu  der  entzün- 
deten Partie  gehörigen  Nervenstämmchen  nicht  mehr  wiederkehrten. 
6)  Wie  weit  die  bei  Affektionen  des  centralen  Nervensystems  beob- 
achteten Entzündungen  an  den  Hautdecken,  Phlegmone  und  Furun- 
kulosis,  hierher  gehören;  ist  noch  nicht  entschieden.  Jedenfalls  sind 
aber  die  Hautaffektionen  (Bärensprung:  Herpes  intercostalis  — 
Wyss:  Herpes  frontalis  —  Lande,  Verneuil:  Herpes  praeputialis 
—  Kaposi,  Wagner,  Chan  d  ein  x,  Lesser:  tierpes  colli  und 
intercostalis),  weiche  im  Gefolge  deutlich  ausgesprochener  Neuritis 
der  Nervenstämme  (mit  und  ohne  Betheiligung  der  grossen  Nerven- 
ganglien) au  ihrer  peripherischen  Ausbreitung  Platz  griffen,  die  Ent- 
zündungen in  der  Lepra,  ferner  aber  auch  manche  Formen  der  (sym- 
metrischen) Sklerodermie  (Dum^nil)  und  einzelne  Fälle  der  von 
Paget  zuerst  beschriebenen  Glanzhaut  und  Glanzfinger  (Glossy  skin 
and  fingers)  hierher  zu  zählen,  letztere  wenigstens  nach  den  Be- 
funden H.  Fischer's,  der  dabei  eine  Rundzelleninfiltration  des  Ge- 
webes nach  dem  Verlaufe  der  Blutgefässe,  wie  beim  Erysipel,  kon- 
statirte. 

Handelt  es  sich  bei  diesen  Entzündungen,  welche  unzweifelhaft 
von  Nervenläsionen  ohne  auffällige  äussere  Einwirkungen  hervor- 
gerufen werden,  um  einen  direkten  Einfluss  der  Nerven  auf  die  Er- 
nährung der  Gewebe,  um  eine  Affektion  trophi scher  Nerven? 
oder  ist  die  Entzündung  nur  indirekt  im  Zusammenhang  mit  der 
Nervenaffektion ?  Jene  Auffassung  ist  hauptsächlich  durch  Samuel  ent- 
wickelt worden;  Charcot,  Meissner,  H.  Fischer,  Eckhart  und 
noch  manche  Andere  haben  sich  derselben  angeschlossen.  Gegner 
erwuchsen  ihr  in  Brown- Sequar  d ,  Snellen,  Schiff  und  vielen 
Andern.  Namentlich  schienen  die  Thierexperimente  die  Deutung  zu 
unterstützen,  dass  von  aussen  her  kommende  Schädlichkeiten  von  den 
Theilen,  welche  ihrer  Nerventhätigkeit  beraubt,  speciell  insensibel  sind, 
weniger  wie  normal  abgehalten  werden  und  stets  wiederkehrend  die 
Entzündung  hervorrufen.  Vielleicht  haben  diese  Schädlichkeiten  auch 
deswegen  einen  grossartigen  Effekt  auf  die  gelähmten  Theile,  weil 
in  diesen  infolge  der  Nervenläsion  vasomotorische  Störungen  auf- 
treten, die  Anpassungsfähigkeit  ihrer  Gefässe  verringert  ist  (s.  Kap.  I 
und  H). 

Nach  der  Trigeminusdurchschneidung  entsteht  in  kurzer  Zeit  eine  Ne- 
krose der  Kornea,  welcher  eine  Augenentzündung  folgt.  Diese  Affektion  soll 
eintreten ,  weil  der  Lidschlag  aufgehoben  ist  und  daher  die  Verdunstung 
zunimmt  (Feuer),  die  Thränendrüse  aufhört  zu  secerniren  (v.  Graefe),  das 
Konjunktivalsekret  vermindert  wird,  Fremdkörper,  namentlich  Staub  nicht 
abgehalten  werden  (Snellen,  Senftieben),  die  Widerstandsfähigkeit  des 
Hornhautgewebes  vermindert  ist  (Büttner,  Meissner,  Schiff,  Merkel), 
was  indessen  von  Senftieben  und  Feuer  experimentell  nicht  bestätigt 
werden  konnte.  Eberth  und  Balogh  haben  alsdann  die  Ursache  der  Horn- 
hautveränderung in  eindringenden  13akterien  gesucht.  Andererseits  haben 
Cl.  Bernard,  Sinitzin  die  Bedingung  für  die  Ophthalmie  einem  Ueberge wicht 
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der  Vasokonstriktoren  zugeschrieben ,  indem  eine  Exstirpation  des  obersten 
Halsganglion  die  Augenerkranknng  verhinderte,  was  wiederum  von  Eckhard 
nicht  bestätigt  wurde.  Kurz,  die  Natur  der  Keratitis  neuroparalytica  ist 
noch  durchaus  nicht  klar  gelegt,  -wenn  auch  die  Thatsache,  dass  die  Ver- 
letzung des  Trigeminus,  namentlich  eines  medial  in  der  Höhe  des  Ganglion 
Gasseri  gelegenen  Easerzugs,  eine  typische  Augenentzündung  mit  nekroti- 
sirendem  Karakter  bedingt,  durch  zahlreiche  Experimente  und  klinische  Be- 
obachtung sicher  gestellt  wurde. 

Die  zahlreichen  Versuche,  welche  über  die  Vaguspneumonie  ange- 
stellt wurden,  haben  eben  so  wenig  zu  einer  Einmüthigkeit  geführt.  Auch 
sind  dreierlei  Ansichten  aufgestellt  worden.  Man  hat  erstens  an  trophische 
Fasern  gedacht,  zweitens  eine  Lähmung  der  Vasokonstriktoren  supponirt 
(Schiff,  Falck,  Michaelson),  indem  die  Beobachtungen  (Cl.  Bernard) 
als  die  nächste  Folge  der  Vagotomie  eine  deutliche  Hyperämie ,  eine  Tem- 
peratursteigerung und  eine  ausgedehnte  ödematöse  Ergiessung  in  die 
Lungenalveolen  ergaben,  und  drittens  das  Eindringen  von  Mundflüssigkeit 
in  die  Bronchialwege  (wegen  der  Insensibilität  des  Kehlkopfes  und  der 
Lähmung  des  Oesophagus)  als  die  Ursache  der  Lungenentzündung  und  des 
Todes  beschuldigt,  da  Mundhöhlenepithelien  oder  Speisen  in  der  That  in  den 
Lungen  nachgewiesen  werdenkonnten  (Traube,  Billroth,  Genzmer,  Steiner, 
Frey).  —  Da  bei  Vögeln  nach  der  Durchschneidung  beider  Vagi  keine  Pneu- 
monie und  doch  der  Tod  eintritt  (Blainville,  Boddaert),  so  hat  Eich- 
horst auch  hier  den  Effekt  von  trophischen  Nerven  in  einer  konsekutiven 
fettigen  Degeneration  der  Herzmuskulatur  gesucht,  während  Knoll  eine  par- 
tielle Myokarditis  beobachtete  und  wiederum  als  einen  indirekten  Effekt  der 
Operation  ansprach.  —  Auch  die  zahlreichen  entzündlichen  Störungen,  welche 
man  an  experimentell  gelähmten  Gliedern  von  Thieren  beobachtete,  haben 
noch  nicht  zu  Gunsten  der  Existenz  trophischer  Nerven  und  ihrer  Bedeutung 
für  die  Entzündung  entschieden.  Durch  eine  zweckmässige  Behandlung  dieser 
Thiere,  möglichste  Reinlichkeit,  Entfernung  sich  zersetzender  Sekrete  (Goltz), 
sowie  durch  Einpacken  in  Watte  (Brown-Sequard) ,  um  die  Reibungen 
zu  verhindern,  konnten  diese  Nutritionsstörungen  hintan  gehalten  werden. 
Sie  sind  daher  wohl  in  gleicher  Weise  auf  die  Gefühlslähmung  zurückzu- 
führen, wie  die  Ulcerationen ,  welche  man  nach  der  Durchschneidung  des 
Trigeminus,  besonders  seines  dritten  Astes,  des  Maxillaris  inferior,  an  der 
gleichseitigen  gefühllosen  Ober-  und  Unterlippe,  sowie  an  dem  Zungenrande 
auftreten  sah  und  welche  Bernard  ihres  Sitzes  wegen  gewiss  mit  Recht  auf 
Verletzungen  beim  Kauen  bezogen  hat. 

b)  Entzündungen,  in  welchen  die  Störung  hauptsächlich  die  Ele- 
mente des  ParenchyüQs  befäUt^  woK^^  mit  Vrrchow  parenchy- 
^0ös^e_.JlöiiPen.  Sie  erscheinen  um  so  auffälliger/ als  die  wesent- 
lichsten Theile  der  Organe,  die  specifischen  Elemente  der  Parenchyme 
verändert  sind.  Am  deutlichsten  manifestiren  sie  sich  anatomisch,  wie 
klinisch  dort,  wo  derartige  Theile  mit  besonderer,  specifischer  Leistung 
reichlich  vorhanden  sind,  an  den  Muskeln,  den  Nerven  und  den  Drüsen. 
Aber  auch  an  den  Häuten  werden  wir  als  parenchymatöse  Entzün- 
dungen diejenigen  bezeichnen  dürfen,  in  welchen  vorzugsweise  das 
Epithel  und  Endothel  betroffen  wird;  die  katarrhalischen,  auch  die 
fibrinösen  Entzündungen  der  Schleimhäute,  der  Synovialhäute  und  der 
äussern  Haut  zählen  hierher.  Selbst  die  leichteren  Formen  der  Kera- 
titis,  bei  welchen  hauptsächlich  eine  Trübung,  keine  Schmelzung  des 
Hornhautgewebes  eintritt,  hat  man,  und  zwar  wohl  mit  Recht,  zu  den 
parenchymatösen  Entzündungen  gerechnet.  In  neuerer  Zeit  ist  der 
Gedanke  wiederholt  aufgetaucht  und  hat  besonders  in  Traub  e,  Cohn- 
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heim  und  ihren  Schülern  Vertreter  gefunden,  dass  die  Aufstellung 
einer  besondern  parenchymatösen  Entzündung  zu  verwerfen  sei,  indem 
jene  Veränderungen  an  den  specifischen  Gewebselementen  nur  passive 
oder  regressive  Metamorphosen  und,  wie  alle  Degenerationen,  nur  die 
Folge  einer  verminderten  Ernährung,  einer  verringerten  Blutzufuhr 
wären,  wohl  einer  Entzündung  folgen  könnten,  aber  das  Hauptkriterium 
der  Entzündung,  die  gesteigerte  nutritive  Aktivität,  nicht  darböten. 
An  der  äussern  Haut  und  den  Schleimhäuten,  den  Schleimdrüsen,  den 
Speicheldrüsen  liegen  indess  diese  aktiven  Vorgänge  klar  zu  Tage,  die 
schleimigen  Sekretionen,  welche  die  Katarrhe  karakterisiren,  sind 
Produktionen  der  epithelialen  Lager,  entführen  dem  Gewebe  massen- 
haft Zellen,  welche  grösstentheils  gewiss  Abkömmlinge  der  Epithel- 
zellen sind.  An  der  äussern  Haut,  in  den  Lungen,  in  den  serösen 
Membranen  liegen  in  gleicher  Weise  die  reichlichen  epithelialen  Wuche- 
rungen bei  denjenigen  Entzündungen,  welche  man  desquamative  ge- 
nannt hat,  klar  zu  Tage.  An  den  Nieren  können  wir  dieses  Zellenwachs- 
thum  aus  den  massenhaften  epithelialen  Absonderungen  im  Sekret,  an 
der  Schwellung  der  ganzen  Niere  und  ihrer  Epithelien  ebenfalls  deutlich 
bemessen.  Die  parenchymatöse  Schwellung  tritt  auch  an  den  Leberzellen, 
den  Muskel-  und  Nervenfasern  klar  hervor,  wenn  auch  hier  die  Ver- 
grösserung  der  Zahl  nicht  so  leicht  zu  demonstriren  ist.  Die  normale 
Funktion  dieser  Gewebe  nimmt  freilich  dabei  gleichzeitig  ab,  Fett  tritt 
in  den  zelligen  Elementen  frühzeitig  und  oft  auf,  das  Ende  ist  Atrophie 
und  Schwund  der  specifischen  Bestandtheile.  Diesen  Endeffekt  darf 
man  aber  nicht  als  das  Anfängliche  dieser  Entzündung  hinstellen;  das 
Fett  ist  hier,  wie  der  Schleim  bei  den  Katarrhen,  das  Endprodukt  der  Me- 
tamorphose der  abnorm  ernährten  Zellen.  Wenn  die  Leber-  und  Nieren- 
zellen, wenn  die  Muskel-  und  Nervenfasern,  wenn  selbst  die  Hornhaut- 
zellen bei  einer  entzündlichen  Kongestion  anschwellen,  durch  Ab- 
lagerung von  Protoplasmakörnchen  undurchsichtig  (albuminöse  oder 
parenchymatöse  Trübung)  und  alsdann  immer  reichlicher  mit  Fett- 
tröpfchen gefüllt  werden,  ohne  dass  eine  Zellentheilung  und  Zellen- 
vermehrung in  der  üppigen  Weise,  wie  bei  dem  Katarrh  epithelialer 
Membranen,  nachzuweisen  ist,  so  haben  wir  noch  kein  Recht,  in  diesen 
Vorgängen  nur  etwas  Passives  zu  sehen,  die  Anschwellung  des  Or- 
ganes,  wie  der  einzelnen  Elemente  als  das  Resultat  einer  einfachen 
Ueberfluthung  und  Imprägnation  mit  Blutserum  anzusprechen  und  diese 
Veränderungen  von  den  Wachsthumsvorgängen  zu  trennen.  Wie 
massenhaft  bildet  sich  nicht  Fett  in  dem  Protoplasma  wachsender 
Pflanzenzellen !  Bei  den  akutesten  Entzündungen  wird  Schleim  an  den 
Schleimhäuten  und  Schleimdrüsen,  Fett  in  den  Drüsenepithelien  den  En- 
dothelien  und  den  Bindegewebskörperchen,  Fibrin  in  den  Epithelzellen 
der  Schleimhäute  und  in  den  Endothelien  und  Bindegewebszellen  der 
serösen  und  synovialen  Membranen,  Hyalin  endlich  in  den  Epithelien 
der  Schleimhäute  und  drüsigen  Apparate  so  reichlich  gebildet,  dass 
hier  unmöglich  nur  das  im  Beginn  der  Entzündung  schon  vorhandene 
Protoplasma  das  ganze  Material  abgeben  kann;  es  muss  neuer  Stoff 
aus  dem  überreichlichen  Gewebssaft  von  den  sesshaften  Zellen  aufge- 
nommen und  verarbeitet  werden.  Leicht  ist  es  nachzuweisen,  dass 
diese  eigenthümlichen  organischen  Körper  nicht  etwa  durch  ausge- 
wanderte farblose  Blutkörperchen  gebildet  werden;  denn  eine  irgendwie 
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nennenswerthe  Vermehrung  vod  Rundzellen  in  dem  Bindegewebe  oder 
ihre  Anwesenheit  in  den  pathologischen  Sekreten  ist  bei  der  akutesten 
Nephritis^  Hepatitis,  Myositis,  Neuritis,  den  katarrhalischen  und  kru- 
pösen  Entzündungen  der  Schleimhäute  während  der  ersten  Zeit,  in  der 
schon  die  Entzündungsprodukte  existiren,  nicht  nachzuweisen,  und  im 
Blutplasma  sind  andererseits  jene  besonderen  chemischen  Körper  ausser 
dem  Fibrin  nicht  enthalten.  Neben  dieser  chemischen  Aktivität  der  Paren- 
chymzellen  ist  aber  auch  eine  eigentliche  Proliferation,  eine  Erzeugung  von 
jungen  Zellen  aus  den  alten,  massenhaft  beim  epithelialen  Katarrh,  spär- 
licher bei  der  parenchymatösen  Myositis  und  Neuritis  (R  a  n  v  i  e  r,  P.M  e  y  e  r), 
nachgewiesen.  Zahlreiche  Arten  der  oberflächlichen  Entzündungen  der 
äussern  Haut,  diejenigen,  welche  in  neuerer  Zeit  von  den  Dermatologen 
die  Bezeichnung  Hautkatarrhe  erhalten  haben,  sich  als  Ekzeme,  Ery- 
theme, Impetigo,  Akne  darstellen  und  entweder  durch  Zersetzung  von 
Hautsekreten  oder  durch  äussere  Einwirkungen  milder  Art  (Irritan- 
tien  und  V esikantien),  namentlich  auch  durch  pflanzliche  und  thierische 
Parasiten  hervorgerufen  werden,  zeigen  die  erörterten  Eigenschaften 
der  parenchymatösen  Entzündung,  besonders  die  Epithelwucherung  bei 
aktiver  Kongestion  und  serös-eitriger  Ansammlung  in  den  Schichten 
des  Rete  Malpighi  auf  das  deutlichste. 

c)  Die  Entzündungen,  bei  welchen  wir  den  Sitz  der  Veränderung 
hauptsächlich  in  der  Gefässwand  suchen  dürfen,  unterscheiden  sich  von 
den  besprochenen  Kategorien  hauptsächlich  dadurch,  dass  hier  Ent- 
zündungsprodukte zunächst  und  am  reichlichsten  in  den  bindegewebigen 
Theilen ,  dem  Bindegewebsgerüst  der  parenchymatösen  Organe  auf- 
treten. Es  sind  das  hauptsächlich  diejenigen  Entzündungen,  welche  von 
Virchow  wegen  dieses  Befundes  den  Namen  der  interstitiellen 
Entzündungen  erhalten  haben,  bald  mit  eiterigen  Erweichungen  der 
Gewebe,  bald  mit  Neubildung  von  Bindegewebe  einhergehen.  Die  an- 
fängliche Rundzelleninfiltration,  wie  die  spätere  Bindegewebsneubildung 
schliesst  sich  nach  ihrer  Ausbreitung  den  Blutgefässen  (Arterien-  oder 
Venenstämmchen)  an,  bildet  daher  mehr  oder  weniger  ramificirte  Züge, 
welche  schliesslich  das  Organ  segmentiren  und  disseciren,  wie  in  der 
Cirrhose.  In  den  akuten  Stadien  drückt  sich  dieses  Verhältniss  zu 
den  Gefässen  dadurch  aus,  dass  die  Entzündung  gern  fortschreitet, 
wandert,  und  sich  gewöhnlich  diffus  abgrenzt,  im  Allgemeinen  einen  nicht 
so  cirkumskripten  Herd  bildet,  wie  die  Entzündung  der  Kategorie  a  und  d. 
Nach  ihrem  raschen  und  günstigen  Ablauf  bleiben  Störungen  in  der 
Thätigkeit  der  Gefässe  der  afficirten  Stelle  noch  längere  Zeit  zurück, 
wie  wir  es  namentlich  schon  an  den  Frostbeulen  und  den  Hautverbren- 
nungen, nach  dem  Erysipelas,  nach  furunkulösen  und  phlegmonösen 
Entzündungen  der  Haut  beobachten.  Es  erscheinen  hiernach  die  IServ- 
muskelapparate  der  Gefässwand  auf  längere  Zeit  gestört  und  schwer 
wiederherzustellen.  In  diesem  Umstand  liegt  eine  dauernde  Schwächung 
des  Gewebes,  welche  das  Recidiviren  der  Entzündung  begünstigt  und 
ihren  langsamen  Verlauf  von  Anfang  an  garantirt.  Als  Veränderungen 
der  Gefässwand  sind  anatomisch  nachgewiesen:  1)  Rundzelleninfiltration 
der  Venen  wand  bei  dem  Erysipel  (Vulpian,  S  te  u  d  ner  und  V  o  Ik- 
mann),  bei  den  Pocken  (Aus  pitz),  2)Endothelwucherungen  und  Binde- 
gewebsneubildungen  als  Endoarteriitis  und  Endophlebitis,  besonders  bei 
den    chronischen  interstitiellen   Entzündungen   der  Drüsen  und  der 
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Schleimhäute;  3)  existiren  an  den  Nieren  nachweisbar  hyaline  Ab- 
lagerungen in  der  Muskularis  der  Arterien,  namentlich  auch  in  den 
Schlingen  der  Glomeruli  (B  e  e  r),  ferner  die  gleichen  hyalinen  Throm- 
bosen der  Arteriolen  und  Kapillaren  bei  akuter  Encephahtis,  bei  krupöser 
Pneumonie,  bei  Diphtheritis  der  Schleimhäute  und  bei  Verbrennungen  der 
Haut.  Quetschungen,  Dekubitus,  auch  Vesikantien  können  bei  intensiverer 
Wirkung  ebenfalls  diese  hyalinen  Auf-  und  Einlageruogen  der  Gefäss- 
wand ,  welche  oft  mit  Rundzelleninfiltration  des  Bindegewebes  einher- 
gehen, erzeugen.  Gewisse  Gifte  scheinen  vorzugsweise  die  Gefässwand 
anzugreifen.  So  ist  es  vom  Jod  nachgewiesen,  dass  es  Zellenablage- 
rung längs  der  Wandung  der  kleinen  Blutgefässe  hervorruft  (Schede); 
für  den  Alkohol  machen  es  die  dadurch  bedingten  Kongestionen  und 
die  notorisch  häufigen  sklerosirenden  Gefässveränderungen  in  der  chro- 
nischen interstitiellen  Hepatitis  und  Nephritis,  für  das  syphilitische 
Gift  die  evidente  multiple  Arteriitis  wenigstens  wahrscheinlich  ,  dass 
auch  hier  die  Gefässwand  von  Anfang  an  stark  betheiligt  wird.  Ebenso 
zeigt  die  interstitielle  Entzündung,  welche  in  Folge  der  amyloiden 
Degeneration  der  Arterien  und  Kapillaren  in  der  Niere  und  in  der  Darm- 
wand auftritt,  den  Zusammenhang  dieser  Entzündung  mit  einer  Alte- 
ration der  Gefässwand.  Freilich  ist  bei  den  aufgezählten  Entzündungen 
noch  nicht  klar  zu  demonstriren ,  dass  die  Gefässwand  auch  zu  aller- 
erst ergriffen  wird,  dass  die  Veränderungen  im  Bindegewebe  und  in 
den  specifischen  Gewebselementen,  die  Anhäufung  von  Rundzelien  oder 
die  Fettbildung  in  ihnen,  sowie  die  Neubildung  von  Gewebe  an  ihrer 
Stelle  nur  eine  Folge  der  primären  Störung  der  Blutcirkulation  ist,  speciell 
durch  ausgewanderte  farblose  Blutkörperchen  geleistet  wird.  Virchow 
verlegte  für  diese  interstitiellen  Entzündungen  ganz  unbedingt  den 
ersten  Angriffspunkt  der  Noxe  in  die  Zeilen  des  Bindegewebes  selbst, 
gleich  entschieden  lässt  Gohnheim  alles  pathologische  Material  aus 
der  Blutbahn  in  das  Bindegewebe  gelangen ;  aber  in  neuester  Zeit  hat 
auch  noch  eine  dritte  Ansicht  Vertreter  gefunden,  dass  nämlich  die 
specifischen  Elemente,  die  Leber-  und  Nierenzellen,  zuerst  ergriffen 
werden,  und  dass  erst  ihre  Degeneration  eine  gleichsam  reaktive  Entzün- 
dung des  Bindegewebsgerüstes nach  sich  ziehe  (Aufre  cht),  oder  dass  die 
Parenchymzellen  selbst  die  Bauelemente  für  das  neu  entstehende  Binde- 
gewebe abgeben  (Holm,  Stricker).  Wohl  ist  es  noch  zu  entschei- 
den, wie  viel  von  dem  neuen  Zellenmaterial  aus  den  Gewebszellen, 
wie  viel  aus  dem  Blute  herstammt.  Die  Veränderungen  in  der  Blut- 
strömung sind  aber  so  auffällige,  die  Entzündungsprodukte,  die  morpho- 
logischen Elemente  liegen  so  sehr  im  Innern  des  Gewebes  und  treten 
so  wenig  an  die  Oberfläche  der  membranösen  Theile,  bleiben  vielmehr 
so  lange  au  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  der  Blutgefässe,  in  den 
Saft-  und  Lymphbahnen  des  Bindegewebes  haften,  dass  schon  deswegen 
als  Hauptsitz  der  Entzündung  das  Bindegewebsgerüst  und  in  ihm 
ganz  besonders  die  Wand  der  Blutgefässe  mit  ihrer  adventitiellen 
Hülle  bezeichnet  werden  muss.  Interstitielles  Gerüst  und  Blutgefäss- 
wand  sind  ja  genetisch  wie  funktionell  untrennbar,  bilden  gleichsam 
ein  Ganzes. 

d)  Die  Entzündungen,  welche  einer  primären  Ver st opfung  der 
Gefässe  folgen,  unterscheiden  sich  von  den  übrigen  durch  die  grosse 
Intensität  der  Veränderungen.   In  der  Regel  ist  die  eiterige  Schmelzung 
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das  Endschicksal;  sie  erfolgt  ausnahmslos,  wenn  nach  der  Herstellung" 
der  Stase  noch  ein  chemischer  Einfluss  auf  das  lebende  Gewebe  Seitens 
des  sperrenden  Materials  ausgeübt  wird.  Wenn  Aetzungen  der  Ge- 
webe chemische  Verbindungen  hergestellt  haben ^  welche  in  die  noch 
blutdurchströmten  Theile  diffundiren,  wenn  Injektionen  in  die  weichen 
lockeren  Gewebe,  wie  z.  B.  in  das  subkutane  Gewebe  gemacht  werden 
und  der  injicirte  flüchtige  Körper,  Aether,  Terpentin,  Ammoniak  erst 
nach  und  nach  verdampft,  wenn  massige  Gewebstheile  bei  einem  Trauma 
zerquetscht  und  in  dem  zerquetschten  Blut  und  Gewebe  besondere,  uns 
noch  nicht  näher  bekannte  Zersetzungsprodukte  gebildet  werden,  wenn 
die  Theile  verbrüht  werden  und  Temperaturen  über  54  ^  erreichen, 
bei  welchen  ihr  Leben  vernichtet  und  fermentativen  Vorgängen  in  ihnen 
Thür  und  Thor  geöffnet  wird,  namentlich  aber,  wenn  sich  bei  einer 
Verstopfung  der  Gefässe  Fäulnissprozesse  einleiten  und  Fäulnisserreger 
auf  das  Nachbargewebe  übergeleitet  werden,  kommt  es  zu  den  inten- 
siven Entzündungen  mit  hochgradiger  Eiterung  und  Schmelzung  der 
Gewebe,  zur  Bildung  des  Abscesse  s.  Reaktive  oder  demarkirende 
Entzündungen  hat  man  diejenigen  genannt,  welche  in  der  nächsten 
Umgebung  der  mortificirten  Gewebe  ausserhalb  der  statischen  Gefäss- 
bezirke  sich  entwickeln;  als  m et astat isch  sind  diejenigen  bezeichnet 
worden,  welche  durch  die  Ablagerung  eines  solchen  fermentirenden, 
von  ferne  herzugetragenen  Materials  hervorgerufen  wurden.  Die  leb- 
hafte kollaterale  Kongestion,  die  neben  den  verstopften  Gefässgebieten 
an  der  Grenze  der  verminderten  Strömung  auftritt  (s.  Kap.  III),  wird 
unter  der  Einwirkung  solcher  specifischen  Umsetzungsprodukte,  welche 
die  noch  lebenden  Gewebs-  und  Gefässwandelemente  reizen,  gesteigert, 
Verengerungen  und  Dilatationen  der  Gefässe,  Verlangsamung  und  Be- 
schleunigung wechseln  mit  einander  ab,  und  so  entsteht  die  grösste  Un- 
regelmässigkeit der  Blutströmung  und  eine  Extravasation  des  Blutes,  auch 
eine  Auswanderung  der  Zellen  in  den  erweiterten  Gefässen  mit  langsamer 
Strömung.  Das  Zellenmaterial  wird  immer  reichlicher  im  Gewebe, 
während  seine  Grundsubstanz  auf  einem  unbekannten  Wege,  möglicher- 
weise mittels  eines  fermentativen  Vorganges,  ähnlich  der  Verdauung, 
eingeschmolzen  wird.  —  Bei  vielen  dieser  eiterigen  Entzündungen, 
namentlich  bei  den  pyämischen  Metastasen  sind  wir  im  vergangenen  Jahr- 
zehnt in  der  Lage  gewesen,  die  Materia  peccans  in  Gestalt  von  Bakterien 
und  Mikrokokken  nachzuweisen,  und  zu  demonstriren,  dass  sie  als  Erstes 
die  kapillären  Gefässbahnen  verstopfen  und  die  sog.  kapillären  Embolien 
Virchow's  bilden  (Beckmann),  um  Eiterungen  ringsum  zu  erregen  und 
in  die  so  gebildeten  miliaren  Abscesse  aufzugehen,  entweder  zu  schwin- 
den oder  aber  fortschreitend,  namentlich  in  günstigen  klaffenden  Blut- 
gefässen, den  Lebergefässen  z.  B.,  zu  wachsen  und  mittels  dieses  stetigen 
Fortschreitens  von  Ort  zu  Ort  schliesslich  Abscesse  von  den  grössten 
Dimensionen  herzustellen  (Recklinghausen,  Waldeyer,  Klebs).  Da 
hier  die  kausale  Beziehung  der  Mikroorganismen  zu  der  Eiterbildung  klar 
denionstrirt  wird,  so  hat  man  schon  den  Satz  aufgestellt,  dass  Eiter  nur 
in  denjenigen  Entzündungen  gebildet  wird,  welche  durch  diese  parasitären 
Organismen  geweckt  werden  (Weigert).  Noch  weiter  ist  Hüter  ge- 
gangen, indem  er  behauptete,  dass  jede  Entzündung  von  Monaden  her- 
rühre. Solche  Sätze  sind  leicht  aufgestellt,  schwer  zu  beweisen,  aber  auch 
schwer  zu  widerlegen,  weil  wir  diesen  allerkleinsten  Organismen  im 
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Menschen  nicht  auf  Schritt  und  Tritt  folgen^  ihre  Abwesenheit  in  allen 
Stadien  eines  Prozesses  nicht  demonstriren  können.  Selbst  bei  alier  Aner- 
kennung der  günstigen  Erfolge,  welche  die  antiseptische  Behandlung  der 
Wunden  erreicht  hat,  darf  man  aber  jene  Behauptungen  wohl  als  willkühr- 
iich  und  einseitig  bezeichnen.  Behandelt  man  lebende  Gewebe  von  Thieren, 
eine  von  Epithel  entblösste  Stelle  der  Hornhaut  mit  Desinfektionsmitteln, 
mit  Karbolsäurelösung  z.  B.,  so  gelingt  es,  hier  die  schönste  Entzün- 
dung zu  erlangen,  obwohl  durch  das  Mittel  die  Spaltpilze  vom  Gewebe 
ausgeschlossen  werden.  Ebenso  ist  es  ja  gar  nicht  ungewöhnlich,  dass 
Jemand  an  einer  eiterigen  Meningitis  oder  Peritonitis  in  wenigen  Tagen 
stirbt,  ohne  jede  vorausgegangene  Erkrankung,  ohne  eine  Ohr-  oder 
Darmaffektion,  ohne  jede  Verletzung  oder  Perforation,  ferner  auch  ohne 
dass  es  gelungen  wäre,  irgendwo  in  den  eiterigen  Exsudaten  Mikro- 
organismen aufzufinden.  Ferner  liegt  der  entzündungserregende  Ein- 
fluss  wohl  nicht  in  der  mechanischen  Arbeit,  welche  die  niedern  Orga- 
nismen leisten,  sondern  in  den  Produkten  der  Umsetzungen,  die  in  dem 
organischen  Material  zu  Stande  kommen.  Wir  können  diese  phlogogenen 
Substanzen  noch  nicht  bezeichnen  und  deuten  ihre  eigentliche  Natur 
auch  in  keiner  Weise  an,  wenn  wir  sie  mit  Billroth  phlogistische 
Zjmoide  nennen.  Mannigfache  Versuche  sind  gemacht  worden,  um 
die  besonderen  Körper,  die  chemischen  Verbindungen,  welche  die  Pro- 
dukte der  Umsetzungen  organischer  Substanzen  sind,  zu  isoliren  und 
auf  ihre  entzündungerzeugende  Kraft  zu  prüfen.  Die  Thierversuche 
haben  nur  ergeben,  dass  der  Eiter,  der  Schleim,  oft  auch  der  Speichel, 
namentlich  aber  faulige  Substanzen,  in  eine  seröse  Höhle  oder  in  das 
subkutane  Gewebe  eingebracht,  eine  eiterige  Entzündung  hervorrufen, 
dass  speciell  faulige  Substanzen  wiederum  faulige  Entzündungsprodukte, 
fauligen  Eiter  erzeugen,  dass  ferner  auch  eine  Kumulation  vorhanden  sein 
kann,  indem  bei  successiven  Uebertragungen  die  Wirksamkeit  zunimmt 
(Bur  don- Sanderson).  Andererseits  hat  man  auch  beim  Menschen 
den  positiven  Effekt  der  Uebertragungen  eiteriger,  blennorrhoischer 
Sekrete,  der  Trippersekrete  von  einer  Schleimhaut  auf  die  andere,  der 
spontanen  Ueberpflanzungen  krupöser  und  diphtheritischer  Massen,  der 
Impfungen  der  Produkte  intensiver  Augenentzündungen  auf  patholo- 
gische Hornhäute  eines  andern  Individuum  konstatiren  können.  Dabei 
ist  es  aber  noch  nicht  gelungen,  irgend  einen  speciellen  Körper,  welchem 
die  Fähigkeit,  Entzündung,  namentlich  Eiterung  zu  erzeugen,  gleichsam 
einen  specifisch  phlogogenen  Körper,  ein  Entzündungsferment  durch  irgend 
eine  chemische  Procedur  zu  isoliren.  Denkbar  ist  es  wohl,  dass  die 
Wirksamkeit  jener  infektiösen  Substanzen  von  dem  Fortbestehen  der 
Lebensvorgänge  der  in  ihnen  enthaltenen  und  nach  ihnen  benannten 
kleinsten  Organismen  abhängig  ist. 

Verlauf  der  Entzündungen. 

Man  hat  namentlich  nach  den  verschiedenartigen  Produkten,  welche 
die  Entzündungen  in  ihrem  Verlaufe  bilden,  verschiedene  Arten  auf- 
gestellt. J.  Hunter  unterschied  von  ■  diesem  Gesichtspunkt  aus  die 
adhäsive,  die  suppurative  und  die  ulcerative  Entzündung.  Wir  pflegen 
aufzustellen:  1)  die  seröse,  an  Schleimhäuten  katarrhalisch  ge- 
nannte; 2)  die  fibrinöse,  resp.  krupös-diphtheritische;  3j  die 
eiterige,  resp.  ulcerirende;  4)  die  jauchige  oder  brandige, 
resp.  gangränös-diphtheritische  oder  septisch- diphtheritische; 
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5j  die  hämorrhagische;  (3j  die  käsebildende  oder  käsige  Ent- 
zündung. 

Die  Abgrenzung  dieser  Arten  gegen  einander  ist  nicht  scharf  zu 
ziehen ,  ihre  Unterscheidung  überhaupt  mehr  äusserlich.  Mehrfache 
Bedingungen  konkurriren^  um  den  Produkten  der  Entzündung,  von 
welchen  doch  jene  Klassifikation  allein  hergenommen  ist,  diesen  oder 
jenen  Karakter  zu  geben.  Die  hämorrhagische  Entzündung  z.  B.  ver- 
dankt die  für  sie  karakteristische  Blutergiessung  sehr  verschiedenen 
Momenten^  bald  einer  hämorrhagischen  Diathese,  bald  einer  Erkrankung 
des  Gefässapparats ,  bald  der  lokalen  Entwicklung  von  Neubildungen. 

So  war  auch  wohl  die  Annahme  verfehlt,  dass  die  krupöse  oder 
diphtheritische  Exsudation  eine  individuelle  Entzündungsart  bezeichne, 
dass  immer  ein  gleiches  ätiologisches  Moment  zu  Grunde 
liegen  müsse.  Die  krupös-diphtheritische  Affektion  der  Rachen-  und 
Kehlkopfschleimhaut  ist  allerdings  eigenartig;  das  epidemische  Auf- 
treten^ die  nachgewiesene  Kontagiosität,  die  Komplikation  der  ört- 
lichen entzündlichen  Veränderungen  mit  allgemeinen  Atfektionen  (Pa- 
ralysen^ Nephritis)  karakterisiren  sie  eben  so  scharf,  wie  die  fieber- 
haften kontagiösen  Hautaifektionen.  Dort  wie  hier  müssen  besondere 
ätiologische  Momente,  specifische  Gifte  vorhanden  sein.  Wäre  ein 
solches  bei  der  Halsdiphtherie  aber  auch  schon  nachgewiesen,  so  würde 
noch  durchaus  nicht  gefolgert  werden  dürfen,  dass  nunmehr  die  sonstigen 
diphtheritischen  Entzündungen  von  demselben  Gift,  von  Bakterien,  gar 
von  einer  einzigen  Bakterienart  herrühren.  Positiv  habe  ich  im  Magen  und 
Darm  nach  Schwefelsäurekorrosion  im  Laufe  von  40  Stunden  hergestellte 
richtige  krupöse,  theilweise  anhaftende  Membranen  aufgefunden,  welche 
denjenigen  vollkommen  gleich  waren,  die  im  Magen  bei  Rachendiphtherie 
sekundär  gebildet  werden,  wenn  tagelang  keine  Nahrung  aufgenommen 
wird  und  die  Magensekretion  erlischt.  Durch  Druck  des  retrovertirten 
Uterus  gegen  das  Rektum  kann  ebenfalls  eine  umschriebene  Entzün- 
dung der  Mastdarmschleimhaut  mit  evidenter  diphtheritischer  Membran 
zu  Stande  kommen,  und  auf  den  indurirten  Schankern  lagert  auch  nicht 
selten  eine  Schicht  gleicher  Textur  (s.  Kap.  XVII).  Eine  Einheit  im 
Wesen  ist  doch  bei  diesen  Prozessen  trotz  aller  Aehnlichkeit  in  der 
Beschaffenheit  des  Entzündungsproduktes  nicht  herzustellen.  Ist  man 
in  der  Specificirung  noch  weiter  gegangen  und  hat  aus  der  Anwesen- 
heit von  Mikrokokken  in  den  Membranen  der  Rachendiphtherie,  der 
Diphtheritis  der  Konjunktiva,  der  Kornea,  der  Wunddiphtheritis,  so- 
wie aus  den  positiven  Resultaten  der  damit  vorgenommenen  Impfungen 
bei  Thieren  geschlossen,  dass  diphtheritische  Entzündung  und  Para- 
siten überhaupt  sich  deckten,  so  ist  man  gewiss  zu  weit  gegangen.  Diese 
Aufstellung  kann  nur  im  begrenzten  Sinne,  nämlich  für  jene  Diph- 
theritis in  epidemischen  Infektionskrankheiten  Giltigkeit  haben.  In- 
dem die  Bezeichnung  Diphtheritis  im  Laufe  der  Zeit  eine  andere 
Definition  als  ursprünglich  erhielt,  ist  eine  Unklarheit,  eine  Differenz 
zwischen  den  Anatomen  und  den  Klinikern  über  den  Begriff  der  Diph- 
theritis entstanden  und  nur  zu  heben,  wenn  wir  daran  festhalten,  dass 
jene  Klassifikation  überhaupt,  so  auch  die  Bezeichnung  diphtheritische 
Entzündung,  nur  die  Eigenthümlichkeit  der  entzündlichen  Produkte, 
wenn  man  will,  das  anatomische  Verhältniss,  nicht  aber  die  ätiologische 
Seite,  die  Art  der  Genese  derselben  berücksichtigt.  Zur  diphtheritischen 
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Entzündung  gehört  unbedingt  die  feste,  aus  einer  Art  Fibrin  bestehende 
Membran.  Von  einer  diphtheritischen  Endokarditis  können  wir  sprechen, 
indem  hier  membranöse  Auflagerungen  auf  dem  Endokardium  mit 
bezüglichen  anatomischen  Verhältnissen  vorhanden  sind.  Den  Ausdruck 
diphtheritische  Nephritis  können  wir  aber  heutigen  Tages  nur  in  dem 
Sinne  gebrauchen,  dass  eine  Nephritis  im  Gefolge  einer  Diphtheritis 
aufgetreten  ist.  Wenn  auch  durch  Buhl  und  Oertel  die  Anwesenheit 
von  Mikrokokken,  durch  Nassiloff  mitteis  der  von  mir  eingeführten 
Impfung  auf  die  Hornhaut  von  Thieren  die  Impfbarkeit  und  die 
Züchtungsfähigkeit  derselben  demonstrirt  wurde,  so  haben  wir  doch 
noch  nicht  das  Recht  erlangt,  diese  Pilze  als  die  Träger  des  Konta- 
giums  anzusehen,  einen  besonderen  Diphtheritispilz  aufzustellen  oder  gar 
die  Diagnose  der  diphtheritischen  Entzündung  von  dem  Nachweis  solcher 
Spaltspitze  abhängig  zu  machen.  Namentlich  berechtigen  hierzu  die 
experimentellen  Resultate  nicht,  da  sich  herausgestellt  hat,  dass  die  ver- 
schiedensten in  Fäulniss  begriffenen  Substanzen  den  Impfstoff  für  eine 
solche  künstliche  Mycosis  corneae  abgeben  können.  Ob  eine  gewöhn- 
liche Fäulniss  bei  der  diphtheritischen  Schleimhautentzündong  im  Spiel 
ist,  ob  die  Mikrokokken,  welche  in  den  diphtheritischen  Membranen 
stecken,  nur  ordinäre  Spaltpiltze,  wie  sie  in  allen  faulenden  Substanzen 
vorkommen,  darstellen,  ob  sie  ferner  zuerst  sich  entwickeln  und  die 
Entzündung  erregen,  oder  ob  sie  sich  erst  sekundär  in  den  für  Pilz- 
wachsthum so  günstig  situirten  Membranen  des  Rachens  und  der  Luft- 
wege bilden,  das  können  wir  noch  nicht  entscheiden.  Bis  dieses  erreicht 
sein  wird,  müssen  wir  an  jener  anatomischen  Definition  der  diphtheri- 
tischen Entzündung  festhalten.  —  Die  diphtheritische  Membran  besteht 
aus  eingebackenen  Epithel-  und  Eiterzellen,  aus  gewöhnlichem  Fibrin, 
namentlich  aber  aus  balkenartig  angeordnetem  Hyalin  (s.  Kap.  XVII). 
Sie  ist  in  der  Hauptsache  an  der  Stelle  des  Epithels  gelegen,  greift 
aber  häufig,  namentlich  so  weit  sie  aus  Hyalin  besteht,  in  das  eigent- 
liche Gewebe  der  Häute,  in  das  Bindegewebe  hinein;  hier  liegen  ge- 
wöhnlich auch  hyaline  Thrombosen  der  Blutgefässe  vor  (Peters),  so 
dass  im  weiteren  Verlaufe  diese  betroffene  Schicht  als  nekrotisch  ab- 
gestossen  und  alsdann  ein  Geschwür  gebildet  wird.  In  diesem  Ein- 
dringen des  „Exsudates"  bis  in  die  Bindegewebsschicht  suchten  Virchow, 
Graefe  u.  A.  den  typischen  Unterschied  der  diphtheritischen  von  der 
rein  krupösen  Entzündung;  indess  lässt  sich  die  Scheidung  in  dieser 
Weise  nicht  mit  voller  Strenge  durchführen.  Wir  können  nur  be- 
haupten, dass  die  Abstossung  der  Membran,  hiermit  die  Restitution  sich 
verzögert,  sobald  nicht  bloss  das  Epithel,  sondern  auch  das  Binde- 
gewebe in  die  Ablagerung  einbezogen  wird,  was  vielleicht  von  der 
Grösse  der  Störung  der  Blutbewegung,  einer  primären  Thrombose  der 
Blutkapillaren,  abhängig  ist.  Etwas  Specifisches  ist  aber  auch  in  dem 
Hyalin  nicht  zu  suchen.  Wenn  Weigert,  als  er  in  der  Ppckenpustel 
auch  abgestorbene  Epithelzellen  und  hyaline  Klumpen  fand  und  ähn- 
liche hyaline  Massen  in  den  nekrotisirenden  (mikrokokkischen)  Herdcheu 
der  Parenchyme  antraf,  daraus  eine  Verwandtschaft  dieser  Prozesse 
niit  der  diphtheritischen  Entzündung  ableitete  und  dieselben  zwar  nicht 
diphtheritische,  aber  diphtheroide  nannte,  so  wurde  damit  wenig  gewonnen; 
wohl  dasselbe  war  ja  ausgedrückt,  wenn  wir  das  Zellenmaterial  in  der 
Pockenpustel   als  abgestorben,    das  einschmelzende   Gewebe  in  den 
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pjämischen  Herdchen  als  nekrotisch  bezeichneten.  Die  Krankenbeobach- 
tung, wie  die  anatomische  Untersuchung  hat  schon  lange  gelehrt^  dass 
die  diphtheritische  Entzündung,  an  welchen  Häuten  sie  auch  auf- 
treten mag,  fast  regelmässig  Gewebsnekrosen,  zwar  oberflächliche, 
aber  doch  repitirend  veranlasst^  dass  sie  daher  viel  energischer  und 
zerstörender  eingreift^  wie  die  katarrhalische  und  die  fibrinöse  Ent- 
zündung, dass  sie  namentlich  auch  so  leicht  in  Sepsis  und  feuchte 
Gangrän  übergeht. 

Die  seröse,  resp.  katarrhalische  Entzündung  führt  regelmässig, 
während  die  Entzündungserscheinungen  nachlassen,  zu  einer  vollen  Resti- 
tution; die  seröse  Flüssigkeit  wird  resorbirt,  das  katarrhalische  Sekret 
von  der  entzündeten  Schleimhaut  weggeschafft.  Bei  den  ganz  ober- 
flächlichen krupös-diphtheritischen  Entzündungen  der  Schleimhäute 
werden  die  Produkte  ebenfalls  fortgeschaff't ,  *und  die  Restitution  wird 
in  der  Regel  eine  vollständige,  indem  eine  Regeneration  eintritt.  In 
den  fibrinösen  Entzündungen  der  Serosa  oder  der  Gefässwand  geht 
das  Exsudat  selten  gänzlich  verloren.  Die  Regel  ist,  dass  es  durch 
ein  organisirtes  Gewebe,  welches  dauert,  ersetzt  wird;  so  ergiebt  sich 
der  Ausgang  in  die  Organisation  (s.  Kap.  X  u.  XI). 

Bleiben  die  Entzündungsprodukte  am  Bildungsorte  liegen,  werden 
sie  nicht  hinreichend  flüssig  und  beweglich,  und  tritt  dennoch  keine 
Organisation  ein,  so  werden  sie  mit  der  Zeit  trockener  und  fester, 
dem  Käse  ähnlich  (s.  Kap.  XV).  Entzündungen  mit  diesem  Verlauf 
heissen  käsige  Entzündungen  und  führen,  da  regelmässig  die  Gefässe 
verlegt,  durch  Endoarteritis  gesperrt  werden,  zur  Nekrose  des  Gewebes. 
In  ihrem  weiteren  V erlaufe  tritt,  wie  auch  bei  den  übrigen  nekrotisiren- 
den  Entzündungen  (3  und  4),  wenn  nicht  der  Tod  den  Prozess  unter- 
bricht, die  Verschwärung,  der  Abscess  oder  die  Ulceration,  auf. 

Der  Abscess. 

Nachdem  in  der  alten  Medicin  die  Bezeichnung  Abscessus  oder 
Apostema  der  Ablagerung  aller  möglichen  pathologischen  Substanzen 
am  ungehörigen  Orte  gegeben  worden  war,  hat  man  sie  seit 
dem  Anfang  dieses  Jahrhunderts  auf  die  Ansammlung  von  Eiter  in 
begrenzten  und  zwar  speciell  in  neu  geschafi'enen  Höhlungen  einge- 
schränkt. Da  letzteres  allerdings  nicht  immer  ohne  Weiteres  sicher 
zu  stellen  ist,  da  es  namentlich  am  Lebenden,  aber  auch  anatomisch 
schwer  fällt,  zu  entscheiden,  ob  irgend  eine  mit  Eiter  gefüllte  Höhle 
nicht  etwa  ein  Rest  einer  präformirten  Höhle  ist,  oder  ob  etwa  ein 
vereitertes  Gelenk  noch  von  der  alten  Synovialmembran  begrenzt  wird, 
so  ist  der  Zusatz,  dass  dieselbe  eine  neu  geschaffene  sei,  nicht  von 
principieller  Bedeutung.  Den  Eiterhöhlen  in  den  Resten  der  Pleura- 
säcke hat  man  die  specielle  Bezeichnung  Empyem,  den  mit  Eiter  und 
Gewebstrümmern  gefüllten  Höhlen  in  den  Lungen  den  Namen  Kavernen 
gegeben,  ohne  dass  aber  diese  Dinge  in  ihrer  Entstehung  von 
den  richtigen  Abscessen,  auch  von  den  Lungenabscessen  principiell 
verschieden  wären.  Die  Hauptmasse,  welche  der  Abscess  enthält,  muss 
Eiter  sein,  jedoch  finden  sich  darin  mikroskopisch  regelmässig,  oft 
genug  auch  makroskopisch  die  Trümmer  des  früheren  Gewebes  vor, 
oder  auch  ganz  absonderliche  Körper,  Fremdkörper,  Parasiten  u.  s.  w., 
deren  Eindringen  alsdann  die  Entzündung  und  damit  die  Abscedirung 
meistens  veranlasste.    Die  Verschiedenheiten  des  eiterigen  Inhalts  be- 
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zeichnen  verschiedene  Arten  des  Abscesses,  den  gewöhnlichen,  den 
jauchigen,  den  hämorrhagischen  und  den  käsigen  Abscess.  Ferner 
unterscheidet  man  der  Lage  nach  den  oberflächlichen  und  den  tiefen 
Abscess,  nach  der  Qualität  der  Entzündungserscheinungen,  welche 
seine  Entwicklung  begleiteten,  den  heissen  oder  akuten  und  den  kalten 
oder  chronischen  (lymphatischen)  Abscess,  endlich  noch  den  primären 
oder  idiopathischen  und  den  sekundären  oder  metastatischen  Abscess; 
letzterer  ist  in  der  Regel  multipel  vorhanden.  Diese  Mannichfaltigkeit 
beweist  schon,  dass  der  zu  Grunde  liegende  Entzündungsprozess  keines- 
wegs immer  den  gleichen  Karakter  besitzt,  dass  vielmehr  mancherlei 
Differenzen  obwalten ,  namentlich  hinsichtlich  der  veranlassenden 
Momente. 

Ist  der  Abscess  fertig  gebildet,  so  findet  man,  auch  wenn  der- 
selbe mitten  in  einem  Parenchyme  entstanden  ist,  an  der  Grenze  der 
Höhle  eine  besondere  Schicht,  die  Abscesswand  oder  Abscessmembran, 
fest  zusammenhängend  mit  dem  einbettenden  Organgewebe,  aber  in 
der  Struktur  durchaus  abweichend,  sicherlich  ein  junges  pathologisches 
Produkt,  indem  dasselbe  im  Wesentlichen  aus  jugendlichem,  gefäss- 
haltigem  Bindegewebe  besteht,  und  somit  wirklich  organisirte  Substanz 
ist  im  vollen  Gegensatz  zum  Eiter.  Da  diese  Membran  oft  eine  grosse 
Kegelm ässigkeit  zeigt,  kontinuirlich  vorhanden,  überall  fast  gleich  dick 
ist,  da  sie  namentlich  aber  wegen  ihrer  glatten  Oberfläche  und  ihrer 
durchscheinenden,  saftigen  Beschafl'enheit  eine  grosse  Aehnlichkeit 
mit  einer  weichen  Schleimhaut  hat,  so  bildete  man  sich  die  Meinung, 
dass  sie  den  Eiter  secernirt,  wie  die  Schleimhaut  den  Schleim,  dass 
also  die  Eiterbildung  von  ihr  abhinge  und  der  Abscess  sich  verhielte 
wie  eine  Cyste,  welche  aus  der  Abschnürung  eines  mit  einer  Schleim- 
haut versehenen  Kanals  hervorgeht.  Indess  braucht  man  nur  einen 
,  Abscess  in  einem  frühen  Stadium  zu  untersuchen,  um  zu  erkennen, 
Ii  dass  der  Eiter  längst  existirt,  bevor  eine  Membran  gebildet  ist. 
(  Der  Name  pyogene  Membran,  welcher  ihr  wegen  jener  Auffassung 
gegeben  wurde,  kann  dennoch  aber  in  einem  beschränkten  Sinne  gelten. 
Ist  diese  Membran  schon  fertig,  so  kann  der  Abscess  noch  wachsen, 
indem  von  ihr  neuer  Eiter  gespendet  wird,  und  ausserdem  bildet  sie 
jetzt,  sobald  die  Abscesshöhle  den  vorhandenen  Eiter  entleert  hat,  die 
Quelle,  aus  welcher  der  noch  weiter  sich  ansammelnde  Eiter  fliesst. 
In  der  Zeit,  wo  der  Abscess  eine  eigene  Membran  besitzt,  kann  man 
;  an  dem  pathologischen  Herd  drei  Zonen  unterscheiden :  als  den  Kern 
I  den  Eiter,  darauf  die  Membran  und  zu  äusserst  das  präformirte  Ge- 
webe im  Zustande  der  aktiven  Kongestion,  gewöhnlich  in  seröser  In- 
filtration, In  weichen  Geweben,  wie  z.  B.  im  Gehirn,  erstreckt  sich 
diese  Zone  des  kongestiven  Oedems  oft  sehr  weit  und  zeigt  nicht  selten 
besondere  Färbung  (Citronenfarbe).  In  der  früheren  Periode  sind  da- 
gegen nur  zwei  Zonen  vorhanden;  allenfalls  hat  man  noch  eine  mitt- 
lere Zone  in  einem  sehr  schlafl'en,  zerfliesslichen  Gewebe,  in  demjenigen, 
welches  durch  die  Eiterung  noch  nicht  vollständig  verflüssigt  ist;  aber 
diese  Schicht  bildet  kein  richtiges  Aequivalent  für  die  Abscessmembran, 
indem  letztere  nicht  aus  jener  gebildet  wird,  sondern  aus  dem  weiter 
nach  aussen  lagernden  festen  Gewebe  sich  gestaltet,  während  jene 
Schicht  schliesslich  gänzlich  verflüssigt  wird.  Verfolgt  man  diesen  Prozess 
in  den  frühesten  Stadien,  so  ergiebt  sich,  dass  ein  grösserer  Abscess 
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gewöhnlich  durch  das  Konfliiiren  mehrerer  oder  selbst  zahlreicher 
^  kleiner  Abscesse  gebildet  wird,  indem  eine  Schmelzung  oder  Kolliquation 
j  des  trennenden,  noch  festen  Gewebes  eintritt.  In  andern  Fällen  bewegt 
sich  aber  die  Verflüssigung  des  Gewebes  in  einer  grösseren  Ausdeh- 
nung auf  gleicher  Stufe,  namentlich  in  dem  lockeren  Bindegewebe, 
dem  Hüllgewebe,  dem  interstitiellen  Zellgewebe  geht  die  Abscessbildung 
auf  einmal  vor  sich.  Die  Saftspalten  sind  in  diesen  Gewebsarten  so 
gross,  dass  sich  hier  das  akuteste  flüssige  Entzündungsprodukt  rasch, 
fast  wie  in  einem  Sack,  ansammeln  kann.  Es  bildet  sich  zuerst  das 
akut  purulente  Oedem,  oft  weithin  fortschreitend,  dem  dann 
die  Schmelzung  der  zarten  Membranen  und  Bindegewebsfäden,  welche 
die  Spalten  bilden,  alsbald  in  grosser  Ausdehnung  nachfolgt,  häufig 
so,  dass  grosse  Fetzen  dieses  Gewebes  und  auch  der  eingebetteten 
Organe  (Muskeln)  losgetrennt  werden  (phlegmonöse  Entzündung,  phleg- 
monöser Abscess).  Die  Bildung  eines  grossen  Abscesses  aus  vielen 
kleinen,  auch  das  stetige  Fortschreiten  der  Entzündung  in  kleinen 
Herdchen  und  das  daraus  resultirende  kontinuirliche  Wachsthum  kann 
man  oft  sehr  gut  in  der  Leber,  bisweilen  in  den  Nieren  verfolgen. 
Andererseits  wird  aber  ein  grosser  Abscess  auch  von  vorneherein  als 
grosser  Herd  angelegt  dann,  wenn  er  sich  als  sog.  Demarkations- 
abscess  um  ein  grösseres  nekrotisches  Gewebsstück  bildet,  wie  wir 
namentlich  oft  bei  den  embolischen  Infarkten  und  rings  um  die  käsigen 
putiumonischen  Lobuli  der  Lunge  beobachten  können;  auch  Knochen- 
abscesse,  namentlich  centrale,  epiphysäre,  erhalten  häufig  eine  beträcht- 
liche Grösse ,  weil  die  Entzündung  um  ein  nekrotisirtes  grösseres 
Knochenstück  zu  einer  eiterigen  sich  steigerte. 

Wirkt  das  erregende  Moment  länger  fort,  sammelt  sich  immer 
mehr  Eiter  an,  so  wird  derselbe  mittels  des  sich  entwickelnden  Druckes 
nach  der  Richtung,  in  welcher  die  Umgebung  den  geringsten  Wider- 
stand leistet  und  bei  Injektionsversuchen  das  Material  am  leichtesten 
fortschreitet,  weiter  geschoben  (König).  Da  der  Eiter  in  der  Regel 
noch  phlogogen  ist,  so  erzeugt  dieser  fortgeschobene  Eiter  wiederum 
am  neuen  Ort  neue  Entzündung  und  Schmelzung.  Auf  diesem  Wege 
bilden  sich  alsdann  die  Senkungs-  oder  Kongestionsabscesse 
aus.  Freilich  tritt  die  Senkung,  also  die  Wirkung  der  Schwere  am 
meisten  in  den  ganz  langsam  verlaufenden  Fällen  zu  Tage,  in  welchen 
dem  Eiter  am  wenigsten  phlogogene  Wirksamkeit  inne  wohnt,  haupt- 
sächlich bei  den  nach  Monaten  oder  Jahren  zählenden  kalten  Abscessen, 
welche  von  kariöser  Ostitis  und  Arthritis,  von  Spondilitis  und  Psoitis 
ausgehen.  Bei  den  akuteren  infektiösen  Entzündungen,  den 
phlegmonösen  Prozessen,  die  um  Knochen,  Gelenke,  Sehnenscheiden 
und  Schleimbeutel  sich  entwickeln,  sind  es  die  Fascien,  welche  den 
Weg  weisen,  sind  es  der  Sekretionsdruck  des  Eiters  und  weiterhin  auch 
die  Empfänglichkeit  der  Gewebe  für  das  phlogistische  Gift,  welche  die 
Richtung  der  fortschleichenden  Entzündung  bestimmen  und  oft  die 
Wirkung  der  Schwere  überbieten.  Wenn  wir  bei  der  akuten  Osteo- 
myelitis einen  periostitischen  oder  paraperiostealen  Herd  eröörien  und 
in  demselben  grosse  Fettaugen  finden,  so  können  dieselben  nur  aus  dem 
fetten  Knochenmark  stammen,  müssen  also  infolge  der  entzündlichen 
Spannung  des  letzteren  durch  die  natürlichen  Kanäle  des  Knochens,  die 
Havers'schen  Kanäle,  derepi  Gefässe  als  Hauptträger  der  Störung  ver- 
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niehtet  wurden,  durchgetrieben  sein  (Roser).  Wenn  wir  andererseits 
bei  einer  traumatischen  Entzündung  der  Diploe  des  Schädeldachs  eine 
sekundäre  cirkumskripte  Meningitis  an  der  entsprechenden  Stelle  aus- 
gebildet finden,  ohne  dass  die  Tabula  interna  die  geringste  Verletzung 
darbietet,  so  müssen  wohl  die  Gefässwandungen,  namentlich  die  Hüllen 
der  Venen  durch  die  Knochenemissarien  das  infektiöse  Material  von  aussen 
nach  innen  auf  die  Dura  geleitet  haben.  In  einem  ähnlichen  Fall  oder  nach 
einer  Otitis  interna  bildet  sich  sekundär  oft  nur  eine  ganz  unbedeutende, 
begrenzte  Pachy-  und  Leptomeningitis,  dagegen  ein  mächtiger  Abscess 
in  der  angelagerten  Partie  des  Gross-  oder  Kleinhirns ;  das  Hirngewebe 
hat  hier  der  Infektion,  wohl  dem  Wachsthum  des  Entzündungserregers 
ein  günstigeres  Material  dargeboten,  wie  das  zellenarme  und  derbe 
.  Gewebe  des  Knochens  und  der  Hirnhäute. 

Den  infektiösen  Entzündungen,  welche  wir  metastatische 
Abscesse  nennen,  kommt  eine  etwas  andere  Genese  zu,  indem  hier 
ein  Transport  des  Infektionsmaterials  innerhalb  der  Blutbahn  auf  grosse 
Entfernungen  hin  statt  findet.  Auch  bei  ihnen  mag  aber  die  besondere 
Empfänglichkeit  eines  Organs  für  den  Infektionsstoff  massgebend  für 
die  Lokalisation  sein.  Eigenthümliche  Einrichtungen  der  Gefässe 
oder  besondere  Eigenschaften  der  Elemente  des  Organs  mögen  es  sein, 
welche  das  pyämische  Gift  bald  in  den  Gelenken,  bald  in  der  Leber, 
bald  in  andern  Organen  fixiren  (s.  Kap.  VII).  Wenn  eine  abscedirende 
Parotitis  im  Verlaufe  des  Typhus  abdominalis  oder  nach  einer  primär-:'« 
Orchitis  auftritt,  so  mag  diese  Metastase  auch  wohl  auf  einer  beson- 
deren Verwandtschaft  der  Parotissubstanz  zu  dem  im  Blute  kreisenden 
Infektionsstofl:'  beruhen;,  in  ihr  mag  eine  Ausscheidung  desselben  ein- 
treten, gerade  so  wie  die  eingeführten  anorganischen,  namentlich  auch 
metaliischen  Substanzen  von  bestimmten  Drüsen  secernirt  werden. 

Am  unklarsten  ist  noch  die  Genese  der  sog.  Lymphabscesse 
oder  chronischen  kalten  Abscesse,  welche  oft  eine  beträchtliche  Aus- 
dehnung in  der  Fläche  erreichen,  nur  schlaff  gefüllt  sind  und  einen 
dünnflüssigen,  klebrigen  Eiter,  arm  an  Eiterkörperchen,  reich  au  Fett- 
tröpfchen, stellenweise  auch  an  Cholestearin ,  enthalten.  Oft  hat  ihr 
Inhalt  mehr  Aehnlichkeit  mit  Lymphe  oder  Serum,  wie  mit  dem  ge- 
wöhnlichen Eiter,  so  dass  die  alte  Vorstellung,  ein  Lympherguss  habe 
statt  gefunden,  nahe  liegt.  Regelmässig  ist  ihr  Sitz  im  Bindegewebe  des 
Rückens  oder  Nackens,  des  Hinterbackens,  indess  auch  in  den  Muskeln 
kommen  sie  vor  (L inhart)  und  im  Biceps  brachii  habe  ich  eine  „Cyste" 
mit  einem  leicht  trüben  serösen  Inhalt  gesehen ,  welche  wohl  hierher 
zu  rechnen  war.  Das  Wachsthum  dieser  Lymphabscesse  ist  so  lang- 
sam, ihre  Entstehung  so  schleichend,  eine  bestimmte  Veranlassung 
in  der  Regel  so  wenig  ausgesprochen,  dass  sich  über  ihre  Bildungs- 
art, auch  über  ihre  Beziehung  zu  einer  Hämor-  oder  Lymphorrhagie, 
sowie  zu  dem  Lymphsystem  überhaupt  gegenwärtig  nicht  abur- 
theilen  lässt. 

Das  Geschwür,  die  Ulceration. 

Wird  der  Abscess  entleert,  sei  es  durch  den  spontanen  Aufbruch  oder 
durch  die  instrumentale  Eröffnung,  so  werden  die  Wandungen  der  Höhle 
einander  genähert,  oder  treten  in  unmittelbare  Berührung.  Namentlich 
im  letzteren  Falle  erfolgt  dann  leicht  eine  Verwachsung,  welche,  wenn 
sich  kein  neuer  Eiter  ansammelt,  zu  einer  totalen  werden,  zum  Schliessen 
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des  Abscesses  führen  kann.  Was  von  dem  Entzündungsherde  alsdann 
zurückbleibt^  ist  das  neue  Bindegewebe^  die  Narbe.  Dauert  dagegen 
die  Eiterbildung  lebhaft  fort^  so  wiid  der  Kanal^  welcher  in  die 
Eiterhöhle  führt ^  erhalten  und  bildet  die  Fistel^  welche  ebenso  wie 
der  chronische  Abscess  mit  einer  besonderen  Membran^  der  Fistel- 
membran, die  in  ihrer  Struktur  der  Abscessmembran  gleich  steht^ 
ausgekleidet  ist.  Wird  nach  der  Eröffnung  die  Eiterhöhle  in  grosser  Aus- 
dehnung biossgelegt,  ihre  Oeffnung  annähernd  so  weit  wie  die  Eiter- 
höhle, so  reden  wir  nicht  mehr  von  einer  Fistel  und  einer  Höhle, 
sondern  nennen  jetzt  das  Ganze  ein  Geschwür,  eine  U Iceration. 

Das  ülcus  entsteht  allerdings  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nicht 
aus  einem  aufbrechenden  Abscess,  immer  aber  aus  einer  Entzündung 
oder  einem  verwandten  Prozess,  welcher  die  oberflächlichsten  Schichten 
der  Gewebe  weich  oder  brüchig  macht  und  damit  den  Substanz- 
verlust schafft.  Auch  bei  dieser  Bildungsart  tragen  der  Geschwürs- 
grund und  der  Geschwürsrand  die  Eigenschaften  des  entzündeten  Ge- 
webes und  stehen  daher  in  ihrer  Struktur  dem  Gewebe,  welches  den 
Abscess  und  die  Fistel  auskleidet^  ganz  gleich.  Das  Geschwür  wird 
schon  nach  kurzem  Bestehen  mit  einem  jugendlichen,  röthlichen  Binde- 
gewebe bekleidet,  welches  in  der  Regel  uneben  ist,  oft  kugelige  Höcker, 
Fleischwärzchen,  Granulationen  bildet.  Diesem  Gewebe,  sowie 
dem  identischen  Gewebe  der  Abscess-  und  Fistelmembran  hat  man  in 
Rücksicht  auf  die  eigenartige  Textur  die  Bezeichnung  Granulations- 
gewebe gegeben.  Dasselbe  stellt  einfach  ein  jugendliches  Binde- 
gewebe dar,  welches  vom  Eiter  sich  durch  den  Gefässgehalt  und  durch 
die  Anwesenheit  einer,  wenn  auch  sehr  weichen,  doch  nicht  flüssigen 
Grundsubstanz  unterscheidet.  Die  runden  oder  spindelförmigen  Zellen, 
welche  die  Empfindlichkeit,  Beweglichkeit  und  die  Produktivität  mit 
den  embryonalen  Zellen  theilen ,  sind  von  den  Eiterkörperchen  höch- 
stens darin  unterschieden,  dass  sie  sesshaft  geworden  sind  und  im 
Allgemeinen  eine  stabilere  Gestalt,  namentlich  die  Spindelform  oder 
die  raannichfaltigen  Formen,  welche  wir  in  den  Zellen  des  Sarkom- 
gewebes antreffen,  angenommen  haben.  Da  sich  dieses  Gewebe  wie 
das  Gewebe  eigentlicher  Tumoren  (Sarkome)  verhält,  da  es  unter 
Umständen  zu  einer  mächtigen  Dicke  gelangt,  so  hat  man  auch  vor- 
geschlagen, dasselbe  überhaupt  als  einen  Tumor  zu  bezeichnen  (J.  Hei- 
berg: Akestom  =  Tumor  aus  Flickgewebe).  Andererseits  sind  Ge- 
schwülste, wirkliche  begrenzte  Knoten  und  Knötchen  Granulations- 
geschwülste (Virchow),  da  ihr  Gewebe  im  Wesentlichen  wie  das 
Grannlationsgewebe  (Lymphome)  gebaut  ist,  genannt  worden,  auch  zu 
dem  Zweck,  ihre  genetische  Beziehung  zu  entzündlichen  Neubildungen 
zu  bezeichnen.  Lymphome,  welche  nachweislich  rein  entzündlichen 
Ursprungs  sind  und  bloss  aus  richtigem  Granulationsgewebe  bestehen^ 
ohne  Komplikationen  darzubieten,  hat  man  auch  Granulome  genannt 
(Virchow). 

Von  den  weiteren  Verschiedenheiten  dieses  Granulationsgewebes, 
den  Zuständen  seiner  Ernährung  hängt  die  Verschiedenheit  der  Ulce- 
rationen  ab,  welche  wir  hier  nur  in  allgemeinen  Zügen  skizziren  können. 

a)  Zunächst  findet  man,  wenn  der  Geschwürsgrund  oder  die  Abs- 
cesshöhle  fortdauernd  Eiter  liefert,  dass  die  oberflächlichen  Schichten  des 
Granulationsgewebes  reicher  an  Rundzellen,  relativ  ärmer  au  Intercellular- 
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Substanz  sind;  es  ist  schwer  zu  sagen,  ob  letztere  noch  festweich,  nicht 
schon  zähflüssig  ist,  jedenfalls  ist  keine  scharfe  Grenze  gegen  den  be- 
deckenden Eiter  vorhanden.  Ein  solches  Eitergewebe  kann  auch  in 
einzelnen  Herden  auftreten,  welche  dann  als  kleine  Abscesse  im  Granu- 
iationsgewebe  erscheinen.  In  der  Regel  lässt  sich  bei  diesen  fort- 
eiternden Geschwüren  die  Fortdauer  einer  Steigerung,  die  An- 
wesenheit von  Zersetzungen  oder  von  Fremdkörpern,  Infektionsstoffen, 
Organismen  etc.,  welche  die  entzündliche  Reizung  unterhalten,  nachweisen. 

b)  Das  Granulationsgewebe  schmilzt  langsam  ein,  liefert  auch 
wohl  kleine,  weiche,  käsige  ßröck eichen;  der  Defekt,  die  Ulceration 
vergrössert  sich  allmählig;  jedoch  geht  der  Zerfall  nie  durch  die  ganze 
Dicke  des  Granulationsgewebes,  das  unterliegende  alte  Gewebe  wird 
nicht  direkt  blossgelegt,  weil  gleichzeitig  mit  dem  Zerfall  an  der 
Oberfläche  neues  Granulationsgewebe  in  der  Tiefe  gebildet  wird.  Die 
Ulceration  schreitet  langsam,  aber  doch  stetig  vorwärts,  wir  nennen  sie  ein 
fressendesGeschwür.  Entweder  ist  der  Entzündungserreger,  welcher 
immerfort  sich  entwickelt  und  einwirkt,  eine  specifische  Substanz^  wie 
bei  den  syphilitischen  Ulcerationen,  den  echten  tuberkulösen  Geschwüren, 
oder  es  sind  dyskrasische  Verhältnisse,  vielleicht  krankhafte  Zustände 
der  Gefässe,  welche  ein  festeres,  standhaftes  Granulationsgewebe  nicht  zu 
Stande  kommen  lassen.  Schreitet  das  Ulcus  in  dieser  Weise  an  einer 
Stelle  fort,  während  es  an  einer  anderen  stille  steht  oder  heilt,  so  redet 
man  von  einem  kriechenden,  wandernden  oder  serpiginösen  Geschwür. 

c)  Findet  ein  rapider  Zerfall  des  Granulationsgewebes  statt,  ent- 
weder indem  dasselbe  zu  einer  pulpösen,  gallertigen,  missfarbigen,  bis- 
weilen stinkenden,  also  fauligen  Masse  erweicht,  oder  indem  eine 
weisse  oder  graugelbliche  trockene  Substanz  an  die  Stelle  des  durch- 
sichtigen, röthlichen,  saftigen  Granulationsgewebes  tritt,  so  haben  wir 
das  brandige,  nek rotisirende  oder  gangränöse  Geschwür,  welches, 
im  Falle  es  nur  an  der  Oberfläche  fortschreitet,  nicht  in  die  Tiefe 
greift,  ein  phagedänisches  genannt  wird.  Falls  sich  Schichten  jener 
weissen  Substanz  bilden,  liegt  eine  Aehnlichkeit  mit  den  diphtheri- 
tischen  Membranen  der  Schleimhäute  vor,  und  man  hat  die  Gelegen- 
heit gehabt,  in  ihnen  auch  dieselben  Mikroorganismen  wie  in  den  diph- 
theritischen  Pseudomembranen  (Mikrokokken  und  Bakterien)  nach- 
zuweisen, ja  ihre  Uebertragbarkeit  auf  Thiere  zu  untersuchen  (Hüter 
und  Tommasi);  man  hat  daher  davon  geredet,  dass  die  Geschwüre 
diphtheritisch  geworden  sind. 

d)  Bleibt  das  Geschwür  stationär,  so  kann  die  Heilung  ausbleiben, 
während  das  Granulationsgewebe  zu  reichlich,  hyperplastisch  gebildet 
wird,  alsdann  nennt  man  die  Entzündung  und  das  Geschwürsgewebe 
wuchernd,  hy perplasirend.  Man  hat  die  Granulationen  in  diesem 
Falle  auch  als  fungöse,  die  Ulceration  als  eine  fungöse  bezeichnet  und 
von  einer  Caro  luxurians,  einem  Ulcus  elevatum  hypertrophicum,  ferner 
von  schwammigen  Granulationen  dann  geredet,  wenn  sich  die  üppigen 
Gewebsmassen  an  der  äusseren  Oberfläche,  nach  Art  eines  schwammigen 
Gewächses  aus  einer  Fistelöffnung  hervorkommend,  erheben.  Die  Hyper- 
plasie ist  in  der  Regel  dadurch  bedingt,  dass  die  Reizung  fort  erhalten 
wird,  namentlich  durch  die  Anwesenheit  von  nekrotisirenden  Massen; 
wahrscheinlich  können  aber  allgemeine  Verhältnisse  und  Ernährungs- 
störungen ebenfalls  die  wesentliche  Bedingung  dieser  Besonderheit  bilden. 


Eretliisches,  variköses,  kallöses  Geschwür.  Heilung. 
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e)  Die  Granulationen  hängen  in  ihrer  ganzen  Beschaffenheit  auch 
von  den  Zuständen  der  Blutcirkulation  ab.  Nicht  nur  erblassen  sie, 
sinken  ein  und  lassen  ihre  serös-eiterige  Sekretion  versiegen,  wenn 
eine  Schwächung  der  Herzaktion,  wenn  ein  Fieber  mit  adynamischem 
oder  typhösem  Karakter,  etwa  ein  bösartiges  Wundfieber  entsteht,  sondern 
an  ihnen  tritt  auch  stärkere  Röthung,  Schwellung,  Turgescenz  als  Folge 
einer  Steigerung  der  Blutdurchströmung,  einer  lokalen  Kongestion  auf. 
Letztere  kann  entweder  durch  irgend  ein  lokales  Irritans,  durch  eines 
der  im  ersten  Kapitel  erörterten  kongestionirenden  Mittel  hervorgerufen 
oder  auch  der  Ausdruck  einer  allgemeineren  Erregung  des  Cirkulations- 
apparates ,  namentlich  des  Herzens  sein.  Auch  können  nervöse  Ak- 
tionen und  namentlich  abnorme  Gefässinnervationen  bei  den  sog.  ere- 
t bischen,  irritablen  oder  neuralgischen  Geschwüren  in's  Spiel  treten, 
besonders  dann,  wenn  die  granulirende  Decke  sehr  dünn  ist  und  daher 
nur  einen  schwachen  Damm  gegen  das  Eindringen  von  scharfen  Sub- 
stanzen, Hautsekret,  Harn,  Darminhalt  etc.  bildet.  Sind  die  Gefässe 
des  ulcerirten  Theiles  erkrankt,  atheromatöse  Degenerationen  der  Ar- 
terien oder  variköse  Dilatationen  vorhanden,  existirten  Stauungsödeme, 
so  erwächst  auch  daraus  wiederum  ein  Einfluss  auf  die  Beschaffenheit 
der  Granulationen,  namentlich  aber  auf  den  Verlauf  der  Ulceration. 
Ja,  solche  Cirkulationsstörungen  führen  eine  gewisse  Disposition  zur 
Entstehung  von  langwierigen  Ulcerationen  herbei.  Die  chronischen,  sog. 
varikösen  Ulcerationen  der  Unterschenkel  beginnen  gewöhnlich  mit 
Ekzemblasen  oder  Pusteln,  welche  wegen  der  geschädigten  venösen 
Cirkulation  schlecht  heilen  oder,  wenn  geheilt,  durch  geringfügige 
Schädlichkeiten  aufs  Neue  hervorgerufen  werden  und  namentlich  bei 
aufrechter  Haltung  des  Körpers,  indem  die  Schwere  den  Blut-  und 
Saftstrom  in  der  Haut  der  Unterschenkel  verzögert,  nicht  zur  Heilung 
gelangen.  Gleichzeitige  Thrombosen  der  Venenstämmchen  können 
auch  eine  venöse  Stauung,  andererseits  auch  phlebitische  Knoten  ver- 
anlassen, deren  Aufbruch  in  dem  Rande  oder  in  dem  Grunde  der  Ulce- 
ration zur  Blutung  führt.  Oedematöse  Beschaffenheit  der  Granu- 
lationen und  der  Umgebung  des  Geschwürs  kann  eine  fernere  Folge 
jeder  venösen  Stauung  sein. 

Indem  nun  infolge  dieser  Erkrankungen  der  Gefässwände  und 
lokalen  Cirkulationsstörungen  immer  wieder  entzündliche  Reizungen  ein- 
treten, die  Affektion  immer  mehr  chronisch  wird,  erlangen  die  Geschwürs- 
ränder eine  sehr  derbe,  schwielige,  indurirte  Beschaffenheit.  Sie  bilden 
einen  Wall  von  sklerotischem  Bindegewebe,  welcher  steil  zum  Ulcera- 
tionsgrunde  abfällt,  nur  wenig  Epidermis  erzeugt  und  um  so  weniger 
geeignet  ist,  die  Ueberhäutung  des  Ulcus  zu  bewirken.  Derartige  Ulce- 
rationen hat  man  als  kailös,  indolent  oder  atonisch  bezeichnet. 

Unter  günstigen  Verhältnissen,  gewöhnlich  schon  in  den  ersten 
Zeiten  nach  der  Entstehung,  nimmt  das  Granulationsgewebe  eine  festere 
Beschaffenheit  an,  die  Sekretion  lässt  nach,  die  unterminirten  Ränder 
der  Ulceration  verwachsen  mit  ihrem  Boden  ganz  wie  die  sich  berühren- 
den Wandungen  in  den  Abscessen;  an  den  blossliegenden  Stellen  senken 
sich  die  Kuppen  der  Ulcerationen,  es  tritt  eine  trockene,  glatte,  oft 
spiegelnde  Fläche  auf,  welche  nun  mit  Epithel,  bezüglich  mit  Epidermis 
überzogen  ist.  Die  Narbe  hat  sich  zu  bilden  begonnen  und  wird  mit 
der  Zeit  immer  vollständiger,  derber,  weisser,  indem  sich  aus  dem 
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früheren  Granulationsgewebe  ein  definitives^  derbes^  fibrilläres^  oft  sogar 
ein  stark  lichtbrechendes ^  ausserordentlich  dichtes,  mit  sklerotischen 
Bindegewebsbündeln  versehenes  Grewebe  hergestellt  hat  (s,  Regeneration 
der  Epidermis  Kap.  XI).  Der  pathologische  Prozess  hat  mit  dieser 
Ueberhäutung  seinen  Abschluss  erreicht,  es  ist  die  Heilung  mit  Hinter- 
lassung einer  Narbe,  das  endliche  Schicksal  aller  Ulcerationen  und  de- 
fektebildenden Entzündungen  eingetreten. 

Die  entzündlichen  Exsudate  und  der  Eiter. 

Die  physikalische  wie  die  chemische  Beschaffenheit  der  Entzün- 
dungsprodukte ist  ausserordentlich  verschieden  und  diese  Differenz  sowohl 
von  der  Art  der  Entzündung,  wie  von  der  Dauer  des  Prozesses,  wie  von 
der  allgemeinen  Ernährung  des  Kranken,  namentlich  der  Beschaffen- 
heit seines  Blutes  abhängig.  Ausserdem  haben  aber  die  Umsetzungen, 
welche  in  ihnen  nach  ihrer  ersten  Bildung  noch  vor  sich  gehen  und 
wiederum  von  sehr  verschiedenen  Momenten  abhängig  sind,  den  aller- 
grössten  Einfluss.  Wenn  man  in  alter  und  wiederum  in  neuester  Zeit 
die  eigenthümlichen  Flüssigkeiten  in  den  Entzündungsherden  als  ein 
Filtrat  des  Blutes  betrachtete  und  behauptete,  dass  sie  chemisch  nur 
quantitativ  von  dem  Blutplasma  unterschieden  wären,  so  hat  die  Unter- 
suchung doch  manche  Eigenthümlichkeiten  aufgedeckt,  w^elche  auch 
grosse  qualitative  Differenzen  bekunden.  Grerade  auf  sie  begründen 
manche  Pathologen,  wie  Ch.  Roh  in,  die  Lehre,  dass  Exsudat-  und  Eiter- 
bildung, selbst  schon  die  seröse  Transsudation  eine  wahre  Sekretion  sei. 

Die  frischen  Exsudate  stellen  eine  farblose,  oder  gelbliche,  oder 
grünlichgelbe,  mehr  oder  weniger  trübe  Flüssigkeit  dar,  in  welcher 
in  grösseren  oder  geringeren  Quantitäten  geronnenes  Fibrin  vorhanden 
ist.  Bei  längerem  Bestand  nimmt  das  feste,  sedimentirende,  namentlich 
das  zellige  Material  darin  zu,  bei  grösserer  Intensität  der  Entzündung 
wird  es  auch  schon  in  den  ersten  Tagen  ein  sero-purulentes  Exsudat, 
bald  ein  rein  eiteriges.  —  Der  Eiter  stellt  eine  leicht-  oder  schwer- 
flüssige, sehr  undurchsichtige,  weisse,  graugrünliche  bis  rein  grüne  oder 
gelbliche,  der  Sahne  ähnelnde  Flüssigkeit  von  etwas  fadem  Geruch 
dar,  welche  beim  Stehen  oft  ein  Serum  abscheidet,  nicht,  indem  ein 
Gerinnsel  entsteht,  sondern  indem  die  Eiterzellen  zu  Boden  sinken. 

Mehu  fand  in  einer  grösseren  Reihe  von  Analysen  der  Pleura- 
exsudate und  zwar 

bei  akuter  fibrinöser        bei  clironisclier 
Pleuritis:  eiteriger  Pleuritis: 

organische  Stoffe  50  bis  70 '/„o  43  bis  687oo 
anorganische  Stoffe      7,2      bis      9  7,7  bis  9,5 

Fibrin  0  073  bis      1,207  — 


Im  EiterserunoL  bestimmte 


Hoppe 

-Seyler : 

Ch.  Rob 

in : 

Albuminstoffe 

63,2 

—  77,2 

12  — 

56 

Lecithin 

1,5 

—  0,5 

6  — 

10 

Fette 

0,2 

—  0,2 

10  — 

19 

Cholestearin 

0,5 

-  0,8 

3,5  — 

Ii). 

Alkoholextrakt 

1,5 

-     0,7  ( 

15  - 

20 

Wasserextrakt 

11,5 

—      6,9  i 

Anorganische  Salze 

7,7 

—  7,7 

5,6  — 

11,1 

Wa»sser 

913,7 

—  905.6 

937,8  — 

870,5 

i 


Bestandtheile  des  Eiters.  Beimengungen. 
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Die  festen  Bestandtheile  der  Eiterzellen  enthielten  nach  Hoppe- 
Seyler  verschiedenartige  Eiweisskörper  (37*^/0;  davon  die  Hälfte  Nu- 
klein, ferner  15^/o  Fett  und  Lecithin,  beide  zu  gleichen  Theilen  (wäh- 
rend Miescher  17,6>  Lecithin  fand),  7,4*^/o  Cholestearin  und  10,2^0 
Extraktivstoffe  mit  Cerebrin.  Unter  den  anorganischen  Salzen  des  Eiter- 
serum war  NaCl  weit  vorwiegend,  in  den  Eiterkörperchen  dagegen 
das  Phosphat,  besonders  das  Kaliphosphat. 

Weiter  hat  man  in  den  trüben  pleuritischen  Exsudaten  Harnstoff, 
Harnsäure,  Leucin,  Tyrosin  und  Xanthin,  im  Eiter  die  letzteren  Stoffe 
noch  reichlicher  gefunden,  während  die  ersteren  fehlen  können  (Nau- 
nyn).  Ferner  wurde  durch  Hofmeister  in  einem  Empyem  Pepton 
nachgewiesen  und  alsdann  durch  Maixner  nicht  nur  im  Harn  von 
Patienten,  bei  welchen  Eiterungen  bestanden  (Kongestionsabscessen, 
Pleura-  und  Peritonealexsudaten ,  Bronchialblennorrhoe,  sich  lösenden 
krupösen  Pneumonien),  sondern  auch  im  Eiter  selbst  Pepton  und  durch 
Sotnitschewsky  auch  in  der  hepatisirten  Lungensubstanz  gefunden. 
In  der  pneumonischen  Lunge  ist  ferner  konstant  Glykogen  von  Kühne, 
dann  von  Sotnitschewsky  beobachtet,  von  Hoppe-Seyler  nur  in 
den  eiterigen  Infiltrationen,  welche  in  der  Rinde  implantirter  Linsen 
aufgetreten  waren,  konstatirt,  in  dem  Eiter  von  Wunden  und  Kon- 
gestionsabscessen vermisst  worden.  Eigenthümliche  Substanzen,  welche 
früher  aus  dem  Eiter  dargestellt  wurden,  wie  das  Pyin,  die  Chlorrhodin- 
säure,  konnten  in  neuerer  Zeit  nicht  wieder  aufgefunden  werden  (Hoppe- 
Seyler).  Es  liegen  noch  Bestimmungen  über  den  Kohlensäuregehalt 
vor  (Ewald),  welche  ergeben ,  dass  in  den  sero- fibrinösen  Exsudaten 
der  Pleuritis  die  Menge  der  gebundenen  Kohlensäure  sehr  gross  ist, 
dass  namentlich  die  Spannung  derselben  viel  höher  ist,  als  im  Blute, 
dass  aber  der  Gehalt  an  absorbirter  Kohlensäure  in  eiterigen  Flüssig- 
keiten ein  ungleich  geringerer  ist,  wahrscheinlich  im  Zusammenhang 
damit,  dass  das  eiterige  Fluidum  eine  saure  Reaktion  besitzt. 

Hat  der  Eiter  eine  safrangelbe  oder  ockerartige  Farbe,  so  ergiebt 
die  mikroskopische  Untersuchung  oft  die  Anwesenheit  von  Hämatoidin- 
krystallen,  welche  auf  eine  frühere  Blutung  hindeuten.  Die  Farbe  des 
blauen  Eiters  beruht  dagegen  auf  der  Beimengung  von  Organismen, 
sie  entsteht  erst  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  durch  Verband- 
stoffe, wie  Lücke  experimentell  nachgewiesen  hat;  ein  besonderer  kry- 
stallisirbarer Farbstoff,  dasPyocyanin,  ist  zu  extrahiren  (Forde s,  Lücke). 
Blutige  oder  ikterische  Färbungen  des  Eiters  kommen  häufig  vor,  ihre 
Veranlassungen  liegen  meistens  unmittelbar  zu  Tage. 

In  dem  farbigen  zersetzten  Eiter  gehen  die  Eiterkörperchen  De- 
generationen ein,  blassen  ab  und  verlieren  ihr  Protoplasma,  wobei  ge- 
wöhnlich Fetttröpfchen  in  ihnen  erscheinen.  Gleichzeitig  finden  sich 
Bakterien  und  Mikrokokken  in  verschiedenen  Grössen  und  Entwick- 
lungsstadien vor.  Chemische  Untersuchungen  haben  hier  noch  zu  keinen 
exakten  Resultaten  geführt ;  einen  Körper,  dessen  Anwesenheit  ein  be- 
sonderes Interesse  für  die  septischen  Infektionen  erheischte,  das  Sepsin, 
welches  Kergmann  und  Schmiedeberg  aus  fauliger  Hefe  darstellten, 
hat  H.  Fischer  in  zersetztem  menschlichem  Eiter  vergebens  gesucht, 

lieber  die  Bedingungen,  unter  welchen  der  Eiter  eine  schlechte, 
speciell  faulige  Beschaffenheit  darbietet,  sind  auch  heutigen  Tages  die 
Erörterungen  J.  Hunter's  noch  vollkommen  massgebend. 
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„Auf  Grund  einiger  Umstände,  welche  die  Eiterung  oft  begleiten," 
sagt  Hunter,  „möclite  man  glauben,  dass  der  Eiter  einen  grösseren 
Hang  zur  Fäulniss  habe,  als  andere  Säfte;  allein  ich  vermuthe,  dass 
dieses  bei  einem  vollkommen  reinen  Eiter  nicht  der  Fall  ist,  denn 
wenn  er  ganz  frisch  aus  einem  Abscess  kommt,  ist  er  immer  voll- 
kommen mild.  Es  giebt  zwar  hiervon  gewisse  Ausnahmen,  allein  diese 
hängen  von  Umständen  ab,  die  dem  Eiter  an  sich  ganz  fremd  sind. 
Wenn  z.  B.  ein  Abscess,  so  lange  noch  Eiter  in  demselben  enthalten 
ist,  mit  der  äusseren  Luft  in  Verbindung  steht,  wie  dieses  bei  Abs- 
cessen  im  Bereich  der  Lungen  oft  der  Fall  ist,  oder  wenn  sich  der- 
selbe so  nahe  an  dem  Kolon  oder  Mastdarm  befindet,  dass  er  durch 
den  Unrath  verunreinigt  wird,  so  ist  es  wohl  kein  Wunder,  wenn  der 
Eiter  eine  faule  Beschaffenheit  annimmt.  Die  Materie,  weiche  in 
Geschwüren,  vorzüglich  aber  nach  äusseren  Verletzungen  festerer 
Theile,  in  der  Eiterungsperiode  zuerst  producirt  wird,  enthält  allemal 
etwas  Blut,  und  wenn  feste  Theile  absterben  und  losgestossen  werden, 
so  verunreinigen  auch  diese  den  Eiter.  Das  letztere  ist  auch  der  Fall, 
wenn  eine  Entzündung  rosenartig  ist  und  in  der  Lokalität  des  Abscesses 
der  Brand  entsteht.  Unter  all  diesen  Umständen  hat  der  Eiter  einen 
grösseren  Hang  zur  Fäulniss,  als  wenn  er  vollkommen  rein  und  echt 
und  soeben  aus  einem  gutartigen  Abscess  oder  aus  einer  heilenden 
Wunde  genommen  wird.  Daher  wird  auch  der  Eiter  in  neu  entstan- 
denen Geschwüren,  in  der  Zwischenzeit  von  einem  Verband  bis  zum 
andern  sehr  leicht  faul,  wogegen  er  sich  in  den  nämlichen  Geschwüren 
und  in  der  nämlichen  Zwischenzeit  vollkommen  frisch  erhält,  sobald 
der  Ausfluss  schon  einige  Zeit  angedauert  hat.  Wenn  nun  gleich  ein 
unvollkommener  und  mit  fremden  Bestandtheilen  vermischter  Eiter  zur 
Fäulniss  geneigt  ist,  wenn  er  mit  der  äusseren  Luft  in  Berührung  steht, 
so  widersteht  er  doch  derselben  eine  geraume  Zeit,  im  Fall  er  in  einem 
Abscess  vollkommen  abgeschlossen  ist.  Indess  leidet  doch  dieses  Gesetz, 
wie  ich  schon  erwähnt  habe,  eine  Ausnahme  bei  derjenigen  Eiterung, 
welche  eine  Folge  der  rosenartigen  Entzündung  ist.  Der  Brand  im 
Innern  giebt  hier  oft  die  Veranlassung  zur  Eiterung  und  die  Materie 
wird  faul,  wenn  sie  auch  gleich  ausser  aller  Gemeinschaft  mit  der 
Aussenluft  ist.  Wahrscheinlich  werden  hier  die  festen  Theile  zuerst 
faul  und  theilen  nachher  dem  Eiter  diese  Eigenschaft  mit. 

„Eine  ähnliche  Beobachtung  kann  man  bezüglich  derjenigen  Ge- 
schwüre machen,  die  schon  seit  längerer  Zeit  gutartigen  Eiter  abgeson- 
dert haben." 

Wir  können  dieser  Darstellung  kaum  etwas  hinzufügen,  als  die 
Thatsache,  dass  in  dem  schlechten,  fauligen  Eiter  Bakterien  und 
Mikrokokken,  oft  in  immenser  Zahl,  mikroskopisch  nachzuweisen  sind, 
gleichzeitig  mit  dem  Bekenntniss,  dass  über  ihre  kausale  Beziehung 
zu  den  Fäulnissprozessen  des  Eiters  die  Akten  aber  noch  nicht  ab- 
zuschliessen  sind. 

Silber  und  Blei,  namentlich  auch  das  Bleipflaster  wird,  wenn  es 
mit  einem  unreinen  Geschwür  in  Berührung  kommt,  schwarz,  ebenso 
wie  beim  Kontakt  mit  nicht  ganz  frischen  Eiern,  und  Leder,  wie  es  zu 
Heftpflastern  verwandt  wird,  kann  an  den  Berührungsstellen  ganz  er- 
weicht werden,  ebenfalls  Thatsachen,  welche  schon  Hunt  er  als  längst 
bekannte  erwähnen  konnte  und  welche  wir  auf  die  Anwesenheit  von 
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iSchwefelverbiadungen  und  auf  den  Reichthum  an  Ammoniak,  welcher  eine 
starke  Alkalescenz  veranlasst,  beziehen  dürfen.  In  andern  Fällen  reagirt 
der  zersetzte,  faulige  Eiter  stark  sauer.  Bernsteinsäure  und  Glutar- 
säure  wurden  von  Brieger,  Hydroparakumarsäure  durch  Baumann, 
ausserdem  Phenol,  Indol  und  Skatol  von  Brieger  im  verjauchten  Eiter 
aus  der  menschlichen  Lunge,  Pleura-  und  Bauchhöhle  nachgewiesen; 
sie  bilden  wohl  sicherlich  Zersetzungsprodukte  der  Eivveisskörper,  indem 
sie  auch  bei  sonstigen  künstlichen  Fäulnissprozessen  aus  letzteren  ge- 
wonnen wurden. 


Kapitel  X. 

Die  pathologische  Organisation. 

Bei  den  entzündlichen  Prozessen,  welche  in  massiger  Stärke  eine 
Zeit  lang  andauern,  sehen  wir  an  Stelle  der  hinfälligen  Gebilde,  die 
im  Anfange  der  Krankheit  producirt  wurden,  nach  und  nach  eine  feste 
Substanz,  ein  eigentliches  Gewebe  entstehen,  welches  damit  dauernd 
für  den  Organismus  gewonnen  wird.  Die  Organisation  ist  eingetreten 
und  wird  anatomisch  namentlich  dadurch  karakterisirt ,  dass  sich  in 
dem  pathologischen  Produkt  Blutgefässe  gebildet  haben,  welche  dem  vor- 
handenen Gefässsystem  hinzugefügt  sind.  Da  auch  bei  andern  Krank- 
heiten, bei  den  eigentlichen  Geschwülsten  namentlich,  Massen  neuen 
Gewebes  auftreten,  welches  nicht  ein  beliebiges  Konglomerat  von  Zellen 
und  Zwischensubstanz  darstellt,  sondern  eine  typische  Anordnung  und 
ein  karakteristisches  Strukturverhältniss  der  Zellen  und  Intercellular- 
substanz  darbietet,  so  muss  auch  von  einer  Organisation  ausserhalb 
der  entzündlichen  Prozesse  die  Rede  sein.  Wir  werden  indessen  nicht 
versuchen,  eine  Sonderung  der  entzündlichen  und  der  nicht  entzünd- 
lichen Organisation  durchzuführen,  da  in  den  elementaren  Vorgängen 
der  beiden  Organisationen  wohl  kein  Unterschied  existirt,  jedenfalls 
scharf  trennende  Momente  gegenwärtig  nicht  angeführt  werden  können. 
Ausserdena  ist  in  beiden  Fällen  eine  Kongestion,  eine  gesteigerte  Zufuhr 
von  Ernährungsmaterial  zu  dem  Körpertheil  die  gleiche  unumgängliche 
Bedingung. 

Giebt  es  eine  pathologische  Organisation  ohne  ein  Auswachsen 
der  alten  Gefässe?  Ist  die  Vaskularisation  ein  absolutes  Postulat  für 
die  Organisation?  Letztere  Frage  wird  auch  heutigen  Tages  häufig 
noch  bejaht,  zunächst  deswegen,  weil  wir  namentlich  mittels  künstlicher 
Injektion  in  dem  neu  organisirten  Gewebe  so  regelmässig,  in  gefässlosen 
Substanzen,  z.  B.  in  der  Kornea,  bei  der  phlyktänulären  Keratitis  oder 
bei  dem  Pannus,  so  häufig  Blutgefässe  nachweisen  können,  welche  in  der 
Hauptsache  neugebildete  sein  müssen.  Wir  sehen  ferner  physiologische 
wie  pathologische  Gewebe  durch  Aufhebung  der  Blutzufuhr  absterben 
und  müssen  den  zum  Leben  der  Gewebe  nothwendigen  Stoffwechsel 
von  dem  durchströmenden  Blute  abhängig  machen.  Dennoch  giebt 
es  positiv  pathologische  Organisationen,  welche  ohne  Gefässneubildung 
einhergehen,    ebensogut   wie    die    erste   physiologische  Organisation, 
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der  Aufbau  des  embryonalen  Keimes  eine  Zeit  lang  geschieht,  ohne 
dass  schon  Gefässe  gebildet  sind^  wie  denn  auch  gewisse  physiologische 
Gewebe^  Hornhaut,  Knorpel,  Nabelstranggewebe,  lange  Zeit  ohne  Gefässe 
bestehen  und  leben. 

Als  Beispiele  pathologischer  Organisation  ohne  Gefäss- 
bildung können  wir  folgende  hinstellen:  1)  die  Exostosis  eburnea; 
2)  die  sklerotischen  und  verkalkten  Platten  an  der  Arachnoidea 
cerebrales  und  spinalis;  3)  einzelne  Arten  der  freien  Gelenkkörper. 
Nach  abgelaufenen  Gelenkentzündungen  leichteren  Grades  habe  ich 
wiederholt  faserige  Bindegewebsmassen  mit  spärlichen  Zellen  in  den  Ge- 
lenken gefunden,  welche  nicht  Auswüchse  der  Syoovialmembran  waren, 
sondern  wegen  ihrer  membranösen,  nicht  zottigen  Gestalt,  wegen  ihrer 
freien  Lagerung  auf  der  Oberfläche  der  Knorpel  oder  der  Gelenkkapsel 
und  wegen  ihrer  Struktur  aus  fibrinösen  Exsudatmassen  mittels  einer 
direkten  Umwandlung  derselben  entstanden  sein  mussteo.  Die  zahl- 
losen kürbiskernartigen  freien  Körper  der  Gelenk-  und  Sehnenscheiden 
sind  ebenfalls  in  der  Regel  durch  eine  Ablagerung  fest  werdenden 
Materials  aus  der  Synovia  entstanden,  wie  ich  namentlich  für  einzelne 
Fälle  positiv  behaupten  durfte,  weil  sich  im  Centrum  derselben  ein 
Stückchen  Knorpel,  in  dem  Bau  und  in  der  Schichtung  der  Zellen  iden- 
tisch dem  ausgewachsenen  Gelenkknorpel,  vorfand  und  offenbar  nach 
seiner  Exfoliation  von  letzterem  als  Kern  für  die  Ablagerung,  gleich- 
sam als  Punctum "organisationis,  gewirkt  hatte.  Bei  einer  zweiten  Art  der 
Gelenkmäuse,  bei  denjenigen,  welche  nach  Traumen  durch  Absprengung 
von  Kondylenstücken  hergestellt  werden,  findet  man  in  gleicher  Weise 
an  der  Bruchfläche  Schichten  neuer  Substanz ,  welche  natürlich  dort 
erst  gebildet  werden  konnten,  nachdem  der  Körper  aus  dem  Zu- 
sammenhang mit  gefässhaltigen  Theilen  getrennt  wurde  (Reckling- 
hausen). In  den  aufgezählten  Fällen  erscheint  das  producirte  feste  Gewebe 
stets  nur  als  ein  solches,  auf  welches  die  Bezeichnung  niedrig  organisirtes 
Bindegewebe  angewandt  werden  kann,  als  eine  undeutlich  oder  nur  ganz 
feinfaserige  Substanz  mit  spärlichen,  sehr  kleinen  Zellen,  geneigt  zur 
Aufnahme  von  Kalk,  weniger  zur  fettigen  Metamorphose,  sicher  aber 
vollkommen  gefässlos  trotz  langen  Bestehens.  Eine  pathologische  Or- 
ganisation, welche  dauernd  ohne  Gefässentwicklung  bleibt,  existirt  also 
in  Wirklichkeit. 

Es  kann  andererseits  aber  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  diese 
Organisation  rudimentär  bleibt,  nicht  nur  in  der  Leistung,  sondern 
auch  in  der  Häufigkeit  hinter  der  Organisation  mit  Gefässentwicklung, 
wie  sie  beim  W^achsthum  von  pathologischem  Bindegewebe,  von  Muskel-^ 
Drüsen-,  Nervensubstanz  Platz  greift,  weit  zurücksteht.  Hier  hat  die  Gefäss- 
entwicklung nicht  nur  denMaassstab  für  den  Grad  der  Organisation  abge- 
geben, die  Frage  nach  der  Organisation  wurde  vielmehr  oft  genug  auf  die 
Frage  nach  der  pathologischen  Gefässbildung  reducirt.  Beide  Fragen 
sind  hauptsächlich  in  ihrer  Beziehung  zu  den  entzündlichen  Vorgängen 
an  dem  Knorpel  und  der  Hornhaut  einerseits,  an  den  Entzündungs- 
produkten in  den  Kanälen  und  den  Höhlen  des  menschlichen  und 
thierischen  Körpers  andererseits  studirt  worden.  Zwar  hat  man  auch 
versucht,  aus  der  Anordnung  der  neuen  Gefässe  in  verwundeten  Theilen, 
in  dem  Gewebe  der  Geschwürsgranulationen,  in  der  Wandung  von  Abs- 
cessen  und  in  den  encephalitischen  Herden  Schlüsse  für  die  pathologische 
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Organisation  abzuleiten.  Aber  bis  jetzt  ist  man  über  die  Konstatirung 
von  allerersten  Veränderungen  in  der  alten  Gefässwand,  von  Zellen- 
neubildung kaum  hinausgekommen,  während  die  pathologischen,  in  der 
Organisation  begriffenen  Substanzen  innerhalb  der  serösen  Höhlen  und 
der  Blutgefässe  ein  günstigeres  Feld  der  Untersuchung  darboten,  indem 
die  sich  organisirenden  Exsudate  und  Gefässthromben  in  grösseren 
Massen  und  scharf  isolirt  von  dem  präformirten  Gewebe  zu  erlangen 
waren. 

Die  Diskussion  hat  sich  gewöhnlich  darum  gedreht,  ob  das  sich 
Organisirende  aus  der  irgend  wie  abgelagerten  pathologischen  Sub- 
stanz, dem  Exsudationsmaterial,  dem  extravasirten  oder  stagnirenden 
Blute  u.  s.  w.,  direkt  heranwächst  —  oder  ob  es  successive  vom  Nach- 
bargewebe, besonders  von  der  Blutbahn  desselben,  erst  noch  aus- 
geschieden wird. 

Bildet  sich,  so  fragte  man  weiter,  Blut  und  Blutgefäss  für  das 
neue  Gewebe  an  Ort  und  Stelle  direkt  aus  den  durch  den  patholo- 
gischen Vorgang  geschaifenen  Keimzellen  —  oder  sind  die  neu  sich 
tormirenden  Blutbahnen  nur  Auswüchse  und  Verlängerungen  der  alten 
und  ihre  Inhaltsmassen  einzig  und  allein  nur  Blutzellen,  welche  von  dem 
übrigen  Gefässsystem  her  eingetrieben  wurden? 

Thatsächlich  wurde  von  Seiten  der  Anhänger  der  selbstständigen 
Bildung  der  neuen  Gefässe  schon  seit  Hunt  er  geltend  gemacht,  dass 
1)  bei  der  embryonalen  Entwicklung,  namentlich  im  Fruchthof  Blut- 
kiumpen,  die  sog.  Bkitinseln,  zerstreut  und  von  einander  isolirt  er- 
scheinen zu  einer  Zeit,  wo  selbst  im  Herzen  nur  farblose  Flüssigkeit 
vorhanden  ist ;  dass  2)  auch  in  den  pathologischen  fibrinösen  Exsudaten, 
namentlich  auf  serösen  Membranen,  aus  Blutkörperchen  bestehende,  in 
Zacken  und  Spitzen  auslaufende  Flecke  vor  der  eigentlichen  Gefäss- 
bildung  schon  zu  beobachten  sind,  welche  von  den  alten  Blutgefässen 
der  Serosa  zu  weit  abliegen,  um  von  denselben  aus  gewachsen  zu  sein. 
Auch  Zerreissungen  der  letzteren  glaubte  man  als  Quelle  dieser  Blut- 
körperchenanhäufungen im  Exsudat  nicht  zulassen  zu  dürfen,  da  durch 
künstliche  Injektionen  die  Gefässgebiete  der  entzündeten  Serosa  voll- 
ständig gefüllt  werden  konnten,  ohne  dass  das  Injektionsmaterial  extra- 
vasirte.  Allerdings  fand  man  öfters  das  letztere  auch  in  das  Exsudat 
eingedrungen,  so  Home  in  einem  Falle  einer  Hernie  29  Stunden  nach 
Beginn  der  Entzündung,  Andral  nach  19  Stunden,  Buhl  bei  einer 
Stägigen  Perikarditis;  man  sah  dasselbe  in  zierlichen  Streifen,  welclie 
sogar  verästelt  erschienen,  angeordnet.  Weber  fand  bei  künstlicher 
Entzündung  seröser  Membranen  schon  nach  einer  Dauer  von  18  Stunden 
rothe  Blutkörperchen  in  geordneten  Strassen.  Man  schloss  aus  der 
regelmässigen  Form  dieser  Streifen  (Cru veilhie r,  Hasse),  dass  hier 
schon  eigentliche  Gefässe  gebildet,  ja  sogar  neues  Blut  gewachsen 
wäre.  In  neuester  Zeit  versuchte  Spina,  dieser  Behauptung  eine  noch 
festere  Stütze  durch  den  Nachweis  von  rothen  Blutkörperchen  im  Innern 
von  Muskelfasern  bei  einer  künstlichen  traumatischen  Muskelentzün- 
dung (am  5. — 7.  Tag)  zu  verleihen,  und  auch  Carmalt  und  Stricker 
glaubten  die  Haufen  eigenthümlicher  gefärbter  Zellen,  welche  sie  in 
einer  entzündlich  vaskularisirten  Hornhaut  antrafen,  als  selbstständig 
innerhalb  junger  Gefässanlagen  neugebildete  Blutkörperchen  ansehen 
zu  dürfen.    Dennoch  sind  wir  noch  durchaus  nicht  im  Besitze  eines 

V.  Recklinghausen,  Störungen  des  Kreislaufs  u.  der  Ernährung.  17 
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ausreichenden  Beweises.  Mögen  die  Bluteinschlüsse  auch  zierliche 
Streifen,  mikroskopisch  sogar  Verästelungen  gebildet  haben,  eine  Ge- 
tasswandung  ist  daran  nicht  konstatirt  worden  und  daher  die  Möglich- 
keit offen  geblieben,  dass  nur  beliebige  Spalten  und  Kanäle  in  deni 
Exsudat  vorlagen,  dass  die  Blutkörperchen  bei  dem  ersten  Eingriff 
oder  in  Folge  der  entzündlichen  Kongestion  ausgetreten  und  dann  ein- 
geschlossen, in  die  Hornhautkanälchen  und  selbst  in  verletzte  Muskel- 
fasern eingetrieben  waren.  Auch  in  den  Fibringerinnseln  des  Herzens 
postmortalen  Ursprungs,  in  beliebigen  Blutgerinnseln  mit  speckhäutiger 
Schicht  kommen  dendritische  Blutstreifen  vor,  welche  jenen  ersten  Gefäss- 
anlagen  durchaus  ähnlich  sind ;  hier  kann  doch  von  wirklichen  Blut- 
gefässen nicht  die  Rede  sein. 

Schon  Gen  drin  bekämpfte  die  Ansicht  von  der  selbstständigen 
Entstehung  der  neuen  Blutbahnen  und  versuchte  durch  allerdings  wenig 
beweiskräftige  Experimente  die  Anbildung  derselben  aus  einer  Ver- 
längerung und  Verlagerung  der  alten  Gefässe  nachzuweisen  —  eine 
Ansicht,  welche  in  neuester  Zeit  noch  durch  Hamilton  vertreten  wurde. 
Paget  modificirte  und  detaillirte  diese  Theorie,  indem  er  behauptete, 
dass  sich  aus  den  alten  Gefässen  Auswüchse  bildeten,  in  welche  das 
kreisende  Blut  eingetrieben  würde;  dieselben  sollen  sich  an  mehreren 
Gefässen  gleichzeitig  bilden,  zunächst  blind  endigen,  aber  einander 
entgegen  wachsen  und  dann  an  ihren  Spitzen  verschmelzen,  um  damit 
ein  neues  Gefässrohr,  gewöhnlich  einen  Gefässbogen  oder  eine  Gefäss- 
schlinge,  zu  bilden.  Diese  Ansicht  erlangte  alsbald  eine  thatsächliche 
Basis,  als  J.  Simon  in  Adhäsionen  des  Herzbeutels  konische,  hohle 
Fortsätze  an  den  Blutkapillaren  auffand,  welche  in  nicht  durchbohrten 
Spitzen  ausliefen  und  oft  mit  denselben  auf  einander  zu  steuerten,  als 
ferner  Virchow  in  der  Schleimhaut  eines  hypertrophischen  Uterus  bei 
Tubarschwangerschaft  kegelförmige  Ausläufer  an  den  Kapillargefässen 
auffand,  welche  auf  einander  zu  gerichtet  waren  oder  sich  gar  berührten. 
Hauptsächlich  wurde  aber  der  Boden  dieser  Theorie  dadurch  geebnet, 
dass  die  mikroskopisch-embryologischen  Forschungen  ein  solches  Aus- 
wachsen der  bereits  fertigen  Gefässe  als  zweiten  Modus  der  embryo- 
nalen Gefässbildung  neben  der  selbstständigen  Anlage  von  Blutgefässen 
thatsächhch  sicher  stellten. 

Lebert  und  Prevost  zeigten  diese  Gefässsprossen  in  dem  Gefäss- 
blatt  des  Hühnerembryo,  Plattner,  namentlich  aber  Kölliker  im  Schwanz 
der  Batrachierlarven.  Letzteres  Objekt  war  in  Bezug  auf  diese  Frage  auch 
in  pathologischer  Beziehung  schon  durch  Spallanzani  und  seine  Nachfolger 
verwerthet  worden ;  man  hatte  nach  Verletzungen  des  Froschlarvenschwanzes 
Ausbuchtungen  an  den  verletzten  Gefässen  sich  bilden  sehen  und  während 
der  Heilung  vergrössert  gefunden.  Hasse  und  Kölliker  konstatirten  an 
den  Blutgefässen  in  encephalitischen  Herden  des  Menschen  nicht  nur  eine 
Erweiterung  im  Allgemeinen,  sondern  auch  partielle  sackartige  Ausbuch- 
tungen. Insbesondere  förderte  aber  die  Untersuchung  Jos.  Meyer's  Resultate 
zu  Tage,  welche  die  pathologische  Gefässbildung  in  Adhäsionen  dem  Modus 
der  Entwicklung  der  Gefässe  im  Froschlarvenschwanze  anreihten.  In  den 
bei  Hunden  experimentell  erzeugten  Pseudomembranen  seröser  Häute  konnte 
M.  den  Beginn  der  Gefässneubildung  nur  da  nachweisen,  wo  sie  den  präfor- 
mirten  Geweben  aufsassen.  Zugespitzte  oder  auch  abgerundete  Auswüchse 
sprossten  unter  rechtem  oder  spitzem  Winkel  aus  der  Kapillargefässwand 
und  liefen  oft  in  spindelförmige  protoplasmatische  Körper  bald  mit,  bald 
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ohne  Kern  aus.  Indem  diese  Gefässsprossen  einander  entgegen  wuchsen  und 
sich  vereinigten,  war  eine  neue  Brücke  zwischen  zwei  alten  Gefässen  ge- 
schlagen, welche,  anfangs  solide,  weiterhin  von  den  Ansatzpunkten  aus  aus- 
gehöhlt und  damit  zu  einem  neuen  Kapillarrohr  hergerichtet  w^urde  — 
Neubildung  der  Gefässe  aus  Sprossen  der  alten  Gefässwand.  M. 
erhielt  diese  Sprossen  der  Gefässe  in  den  Pseudomembranen  in  der  Regel 
evident  am  9.  Tag  nach  der  Injektion  der  die  Entzündung  erregenden  Flüssig- 
keit ;  der  früheste  Termin  war  der  5.  Tag.  Die  Untersuchung  einer  19  und 
einer  24  Stunden  alten  Pseudomembran  liess  die  Angabe  Andral's,  obwohl 
nach  seiner  Methode  erzeugt ,  nicht  bestätigen ;  Gefässsprossen  fanden  sich 
noch  nicht  darin  vor. 

Diese  Untersuchungen  Meyer's  konnten  den  Beweis  für  das  Aus- 
wachsen der  Substanz  der  Gefässwand  und  die  nachfolgende  Kanalisation 
nur  indirekt  liefern,  indem  die  üebergangsstadien  in  einer  und  derselben 
Pseudomembran  oder  in  Adhäsionen  von  verschiedenem  Datum  neben  einander 
aufgefunden  wurden.  Diese  Genese  des  neuen  Gefässes  liess  sich  in  direkter 
Weise  in  dem  normalen  Schwanz  der  lebenden  Froschlarve  um  so  positiver 
verfolgen  (Stricker,  Golubew);  und  ferner  konnte  J.  Arnold  in  der  sich 
regenerirenden  Schwanzspitze  dieses  Thieres,  also  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen ,  jene  Metamorphosen  der  Reihe  nach  an  einem  und  demselben 
Gefäss  zur  Anschauung  bringen,  und  zwar  schon  am  3.  bis  4.  Tag  nach  der 
Verletzung.  In  ähnlicher  Weise  sahen  Arnold,  Leboucq  u.  A.  bei  der 
experimentell  erzeugten  Keratitis  vasculosa  (Kaninchen  und  Meerschweinchen) 
die  Kapillaren  in  feine  und  zugespitzte  Protoplasmafäden  auslaufen.  Leides- 
dorf und  Strick  er;  später  Jolly  erzeugten  Gefässsprossen  auf  experimen- 
tellem Wege  in  encephalitischen  Herden  bei  Vögeln  vom  6.  Tage  an.  Evi- 
dente Gefässsprossen  ganz  derselben  Gestaltung  und  Ordnung  beobachtete 
Ziegler  an  dem  Gewebe,  welches  in  Glaskammern,  die  im  subkutanen 
Gewebe  des  Hundes  gelagert  hatten ,  herangewachsen  war.  Vom  Menschen 
liegen  ebenfalls  schon  Beobachtungen  derartiger  Gefässsprossen  vor,  die  unter 
pathologischen  Verhältnissen  entstanden  waren,  so  von  Levschin  bei  der 
Rachitis,  andeutungsweise  auch  bei  der  Keratitis ,  leider  aber  noch ,  nicht  in 
Wünschenswerther  Deutlichkeit,  und  namentlich  sind  die  Organisationen  auf 
den  serösen  Häuten  nach  dieser  Richtung  noch  nicht  in  systematischer  Reihen- 
folge geprüft  worden. 

'  Bei  dieser  Gefässneubildung  durch  Sprossung  besitzt  das  junge  Gefäss 
bereits  von  Anfang  an  eine  Wandung,  welche  durch  das  anwachsende  Proto- 
plasma der  alten  Gefässwand  gebildet  wurde.  Im  ersten  Momente  ist  die- 
selbe eine  gleichmässige ,  nicht  in  Felder  abgetheilte  Substanz,  aber  nach 
kurzem  Bestehen  gelingt  es  schon  (wenigstens  im  Froschlarvenschwanze)  eine 
Zusammensetzung  dieser  neuen  Wand  aus  Zellplatten  (Endothelien)  nachzu- 
weisen. Auf  welchem  Wege  sie  sich  bilden,  besonders  wie  sie  in  pathologisch 
neugebildeten  Gefässen  entstehen,  ist  noch  nicht  untersucht  worden.  —  Die 
jungen  glänzenden  Gefäss  wandsprossen  sind  anfänglich  solide  Zapfen,  wie  nament- 
lich auch  dadurch  bewiesen  wird,  dass  Blutkörperchen  in  sie  nicht  eindringen. 
Wie  sie  ausgehöhlt  werden,  ist  ebenfalls  noch  streitig.  Entweder  giebt  der 
Blutdruck  innerhalb  des  alten  Gefässes  die  mechanische  Gewalt  ab,  welche  den 
Protoplasmazapfen  in  seiner  Achse  durchbohrt  und  seine  feste  Substanz  zur 
•Wandung  modelt,  oder  es  entstehen  in  dem  glänzenden  Protoplasma  spontan 
Hohlräume,  mit  wässerigem  Saft  gefüllte  Lücken,  Vakuolen,  welche  nach 
und  nach  grösser  werden,  schliesslich  in  der  ganzen  Länge  des  Protoplasma- 
zapfens den  Achsentheil  einnehmen  und  nun  dem  andringenden  Blutstrom 
die  Bahn  bereitet  haben.  Klein  lässt  aus  ganz  triftigen  Gründen  „diese 
Vakuolisation"  des  Protoplasma  bei  der  Herstellung  von  Hohlkörpern  im 
thierischen  Organismus  ganz  allgemein  gelten  und  mittels  derselben  auch  die 
ersten  embryonalen  Gefässanlagen  entstehen.  —  In  jugendlichen,  und  zwar 
gerade  in  pathologischen  Geweben,  im  Sarkomgewebe,  in  Granulationen  ist 
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die  Wand  der  Kapillargefässe  nicht  so  scharf  gezeichnet,  wie  in  den  defini- 
tiven Geweben,  sondern  leichter  in  platte  Zellen,  oft  mit  stark  körnigem  Proto- 
plasma, aufzulösen.  In  neuerer  Zeit  hat  man  diesen  Zustand,  welcher  die 
Gefässneubildung  einleiten  soll,  als  eine  Rückkehr  auf  das  embryonale  Ver- 
hältniss  bezeichnet  (Duval,  Leboucq). 

Ist  nun  die  pathologische  Gefässneubildung  mittels  der  Sprossung 
der  alten  Gefässe  nach  den  vorliegenden  Daten  schon  als  gesichert  an- 
zusehen, so  kommt  dieser  Modus  doch  wohl  nicht  einzig  und  allein  vor. 
Da  wir  berechtigt  sind  zu  behaupten,  dass  bei  der  embryonalen  Entwick- 
lung und  auch  im  postembryonalen  Leben  Blutgefässe  mit  Blut  selbst- 
ständig entstehen,  so  gewinnt  es  an  Wahrscheinlichkeit,  dass  diese 
Art  Gefässbildung  auch  bei  der  pathologischen  Organisation  Platz  greift. 
Hat  man  seitens  der  Entwicklungsgeschichte  gewisse  Zellen  als  Gefäss- 
bildner  erkannt  und  denselben  auch  die  Rolle  der  Bildung  von  Blut- 
zellen zuweisen  dürfen,  so  lässt  sich  vermuthen,  dass  sogar  eine  Blut- 
körperchenbildung in  gleichem  Vorgange  unter  pathologischen  Verhält- 
nissen geschehen  kann.  Schwann  bezeichnete  zuerst  eigenartige  Zellen, 
,jdie  Kapillargefässzellen",  als  solche,  welche  der  Gefäss-  und  Blut- 
bildung dienten ;  Remak,  Kölliker,  Billroth,  His,  Götte,  Ranvier 
haben  derartige  Gefässanlagen  genauer  studirt  und  sie  im  Allgemeinen 
als  Stränge  anfänglich  getrennter,  spindelförmiger  Zellen,  in  einfachen, 
doppelten  oder  mehrfachen  Zeilen  geschildert.  Der  periphere  Theil 
derselben  würde  die  Wand,  der  axiale  die  jungen  Blutzellen  bilden. 
Während  die  Stränge  mit  einander  zu  anastomosiren  beginnen  und  so 
ein  Netzwerk  gestalten,  tritt  im  Innern  der  Zellstränge,  namentlich 
in  den  Knotenpunkten  des  Netzes  ein  Hohlraum  auf,  welcher  mit  Saft, 
dem  ersten  Blutplasma,  gefüllt  ist  und  ausserdem  besonders  geartete, 
namentlich  durch  die  Färbung  karakterisirte,  kernreiche  Zellen,  die 
ersten  Blutkörperchen,  führt.  Indem  die  Hohlraumbildung  auch  in  den 
Zweigen  des  Zellennetzwerks  Kanäle  ausgräbt,  indem  ferner  die  peri- 
pherisch gelagerten  Protoplasmamassen  sich  immer  mehr  abplatten, 
werden  die  ersten  Blutgefässnetze  hergestellt.  Das  Blutplasma  er- 
scheint somit  als  ein  intercellularer  Gewebssaft,  als  eine  flüssige  Inter- 
cellularsubstanz,  oder  auch  als  ein  Sekret  der  Kapillargefässzellen,  die 
Blutkörperchen  als  Abkömmlinge  ihres  Protoplasma.  Ob  nun  weiterhin 
von  diesen  Zellen  aus  noch  eine  fortgesetzte  Sekretion  von  Saft  statt 
£ndet,  ob  namentlich  von  den  fertigen  Wandzellen  aus  noch  fortdauernd 
neue  Blutzellen  gebildet  werden,  ob  etwa  gar  im  späteren  Leben  den 
Gefässwandzellen  eine  solche  Funktion  zukommt,  sind  Fragen,  welche 
noch  nicht  gleichmässig  beantwortet  werden.  Für  die  embryonale 
Blutbildung  lauten  in  dieser  Beziehung  die  Angaben  Klein's  am 
bestimmtesten.  Dieser  Forscher  lässt  die  Gefässanlagen  aus  Zellen 
entstehen,  welche  eine  grosse,  zunächst  mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllte, 
centrale  Höhlung  bekommen,  indem  das  Protoplasma  derselben  sich 
an  der  Wand  ansammelt;  letzteres  wird  zum  Endothel  des  Gefässes 
und  sendet  gleichzeitig  Sprossen  in  jenen  Hohlraum,  welche  sich  ab- 
lösen und  zu  Blutkörperchen  werden.  Aehnliche  Sprossen  an  den 
Gefässendothelien  kommen  selbst  in  erwachsenen  Organen,  in  den  Blut- 
gefässdrüsen,  namentlich  in  der  Milz,  ebenso  in  pathologischen  Neu- 
bildungen, besonders  in  Sarkomen,  sehr  häufig  zur  Beobachtung.  Aber 
der  Beweis  dafür,  dass  diese  Protoplasmasprossen  wirklich  abgelöst 
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werden  und  sich  dann  zu  rothen  Blutkörperchen  umwandeln,  ist  bis 
jetzt  noch  nicht  beigebracht  worden.  —  Dagegen  ist  in  neuerer  Zeit 
ein  wichtiger  thatsächlicher  Fortschritt  gemacht  und  die  Erkenntniss 
gewonnen  worden,  dass  auch  in  der  postembryonalen  Periode  noch 
neue  Gefässanlagen  neben  den  bereits  gebildeten  Gefässen  unabhängig 
von  den  Wandzellen  derselben,  vielmehr  selbstständig  aus  den 
Zellen  im  Bindegewebe  zwischen  den  Gefässen  entstehen.  Schon 
in  den  embryonalen  Geweben,  häufiger  noch  in  physiologischen  und 
pathologischen  jugendlichen  Geweben  sieht  man  die  Ausläufer  der  strah- 
ligen, oft  sternförmigen  Zellen  des  Gewebes  zwischen  den  Gefässen  an 
der  Wand  der  letzteren  sich  inseriren. 

KöUiker  bat  bereits  im  Jahre  1846  diese  sternförmigen  „Bildungs- 
zellen der  Kapillargefässe"  als  einen  häufigen  Befund  in  dem  Froschlarven- 
schwanz notirt  und  dieselben  im  Anschluss  an  Schwann  als  die  hauptsäch- 
lichsten Erzeuger  neuer  Kapillargefässe  bezeichnet.  Es  lag  daher  nahe,  an- 
zunehmen, und  Billroth  hat  speziell  versucht,  für  das  embryonale  Gewebe 
des  Gefässhofes  diese  Annahme  zu  beweisen,  dass  die  Ausläufer  dieser  Binde- 
gewebszellen vom  Gefäss  her  ausgehöhlt  und  die  Zellenwand  zur  Gefässwand 
hergerichtet  würden.  Die  mit  einander  zu  einem  Netz  vereinigten  stern- 
förmigen Bindegewebszellen  wären  gleichsam  schon  präformirte  Strassen, 
welche  nur  dem  Blutstrom  eröffnet  zu  werden  brauchten,  um  einen  neuen 
Gefässbezirk  den  alten  hinzuzufügen.  Klein  hat  nun  diesen  innigen  Zu- 
sammenhang des  Protoplasma  der  Bindegewebszellen  und  der  Gefässwand- 
zellen  innerhalb  des  Omentum  von  Kaninchen  und  Meerschweinchen  noch 
nach  der  Geburt  in  evidenter  Weise  demonstrirt  und  auch  darauf  hinge- 
wiesen ,  dass  junge  Gefässanlagen ,  Gefässsprossen  ohne  Grenze  in  die  Aeste 
der  Bindegewebszellen  übergehen.  Aber  erst  Ran  vi  er  zeigte  dann  auf  das 
bestimmteste,  dass  sich  innerhalb  der  bekannten  „milchigen  Flecke"  des 
grossen  Netzes  neugeborener  Kaninchen  besondere  Zellen  hervorheben ,  aus- 
gezeichnet vor  den  übrigen  Bindegewebskörperchen  durch  ihr  glänzendes 
Protoplasma,  ihre  ovalen  Kerne  und  ihre  dichotomischen  Verästelungen, 
welche  sich  weithin  erstrecken  oder  sogar  ein  grossmaschiges  Netzwerk 
bilden ;  er  demonstrirte  ferner,  dass  sie  mit  den  Blutgefässen  in  Verbindung, 
nicht  nur  in  Berührung  stehen,  dass  sie  sogar  einen  Kanal  von  denselben 
erhalten  und  alsdann  injicirt  werden  können,  dass  sie  somit  als  besondere 
„gefässbildende  (vasoformative)  Zellen"  zu  bezeichnen  sind.  Auch  an  dem 
Schwanz  der  Froschlarve  findet  man  neben  den  Gefässsprossen  unabhängige 
grosse,  glänzende,  gewöhnlich  spindelförmige  Zellen  im  Bindegewebe,  welche, 
wie  unmittelbar  zu  beobachten ,  schliesslich  dem  Gefässsystem  einverleibt 
werden.  Man  hat  für  diese  Zellen  in  neuester  Zeit  auch  den  von  Rouget 
eingeführten  Namen  .,  Angioblasten"  angewandt  und  hierdurch  nicht  nur 
andeuten  wollen,  dass  sie  Gefässe  bilden,  sondern  auch,  dass  sie  von  den 
sternförmigen  Bindegewebskörperchen  zu  trennen  sind,  vielmehr  von  vorn- 
herein besondere  Eigenschaften  besitzen.  Schäfer  hat  derartige  Angio- 
blasten in  der  äusseren  Haut  von  neugeborenen  Ratten  und  menschlichen 
Embryonen  aufgefunden.    (Sekundäre  Gefässbildung  der  Embryologen.) 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  hat  wohl  Virchow  etwas 
beobachtet,  was  möglicherweise  diesem  Bildungstypus  von  Blutgefässen 
zuzurechnen  ist,  nämlich  in  der  hypertrophischen  Uterusschleimhaut 
des  erwähnten  Falles  sternförmige,  zwischen  den  Gefässen  gelagerte 
Zellen,  welche  mit  rothen  Blutkörperchen  gefüllt  waren.  Freilich  musste 
er  es  zweifelhaft  lassen,  ob  hier  eine  sichere  Neubildung  vorlag,  ob 
nicht  vielmehr  eine  Extravasation  alter  Blutkörperchen  und  ein  Eintritt 
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derselben  in  die  sternförmigen  Bindegewebskörperchen  statt  gefunden 
hatte.  In  neuester  Zeit  hat  Lubimof  im  Gehirn  von  Geisteskranken 
(bei  progressiver  Paralyse)  gleichzeitig  mit  einer  Vermehrung  der  Gerüst- 
zellen stark  vergrösserte,  vielstrahlige  Zellen  gefanden,  welche  Blut- 
körperchen enthielten.  Weiter  haben  dann  verschiedene  Autoren  im 
entzündeten  Gewebe,  sowie  in  rasch  wachsenden  bösartigen  Geschwülsten 
in  besonderer  Weise  angeordnete  Gewebszellen  gesehen,  welche  wegen 
ihrer  Beziehung  zu  alten  oder  neu  entstandenen  Blutbahnen  als  jüngste 
Gefässanlagen  angesprochen  wurden.  Billroth  fand  in  dem  Gewebe 
der  Granulationen,  His  bei  der  vaskulären  Keratitis  des  Kaninchen, 
Weber  im  Fibroid  und  Krebs  neben  den  fertigen  Gefässen  Zellen- 
zeilen, der  Breite  nach  aus  einer,  zwei  oder  noch  mehr  Zellen  be- 
stehend, welche  von  den  Strängen  neugebildeter  Zellen  des  betreffenden 
Gewebes  nur  darin  differirten,  dass  sie  auf  Gefässen  aufsassen  und 
bisweilen  an  diesen  Ansatzpunkten  einen  Kanal  oder  gar  Blutkörperchen 
in  demselben  enthielten.  Die  Theorie  lautete  alsdann  dahin,  dass  in 
der  Achse  anfangs  solider  Zellenstränge  die  Zellen  auseinander  wichen 
und  damit  die  Gefässwandung  um  das  Gefässlumen  bildeten.  Zellen- 
zeilen und  Zellenstränge  mit  gleicher  Anordnung  der  Zellen  fand  man 
auch  als  stumpf  endigende  Aufsätze  auf  der  Gefässwand,  bald  solide, 
bald  im  Innern  hohl.  Man  hat  ihnen  den  Namen  Granulations- 
sprossen gegeben,  da  sie  häufig  in  dem  Granulationsgewebe  gefunden 
wurden.  Wahrscheinlich  muss  man  diesen  Zellenzeilen,  welche  von 
der  Gefässwand  ausgehen,  eine  Abhängigkeit  von  der  Blutströmung 
zusprechen;  wahrscheinlich  lagern  sich  die  Zellen  in  Zeilen  von  der 
Gefässwand  aus  und  werden  schliesslich  zu  einer  Gefässmembran  an- 
geordnet, indem  ein  Plasmastrom  aas  dem  blutdurchströmten  Gefässe 
in  das  Gewebe  eintritt  und  die  Proliferation,  wie  die  Zeilenanordnung 
der  neuen  Zellen  bestimmt.  Wenigstens  sprechen  hierfür  die  Granu- 
lationssprossen, welche  nicht  selten  als  knopfförmige  Erhebungen  der 
Gefässwand  beginnen.  Ob  hierbei  eine  besondere  Art  von  Gewebs- 
zellen zur  Proliferation  veranlasst  wird,  die  Zellen  des  adventitiellen 
Bindegewebes,  oder  die  sog.  Plasmazellen  Waldeyer's,  ob  man  somit 
hier  von  specifischen  Gefässbildungszellen  oder  Angioblasten  reden  darf, 
darüber  liegen  thatsächliche  Beobachtungen  am  pathologischen  Material 
des  Menschen  nicht  vor. 

Ziegler  hat  experimentell  den  Beweis  zu  führen  versucht,  dass  ausgewan- 
derte farblose  Blutkörperchen  das  Material  für  diese  Gefässneubildung  al)- 
geben;  er  fand  im  Innern  der  kapillären  Glaskammern,  welche  er  leer  in 
das  subkutane  Gewebe  von  Hunden  eingeführt  hatte ,  nach  Wochen  Gefässe 
in  einem  zellenreiclien  Bindegewebe  neugebildet.  Indess  ist  diese  Methode, 
so  einfach  und  glatt  sie  auszuführen  ist ,  doch  durchaus  nicht  geeignet ,  die 
aufgeworfene  Frage  zu  entscheiden,  woher  die  Zellen  stammen,  welche  inner- 
halb der  Glaskammer  zur  Organisation  von  Bindegewebe  und  zur  Neu- 
bildung von  Gefässen  führen,  speciell  ob  sie  eingeschwemmt,  eingewandert 
oder  hineingewachsen  sind.  Auch  Leboucq  hat  den  Wanderzellen  eine 
Rolle  zugewiesen  und  behauptet,  dass  dieselben  an  die  Protoplasmasprossen 
der  Gefässwand  sich  anlegen ,  sie  einhüllen  und  damit  neue  Gefässe  im 
Zwischengewebe  aufbauen;  darnach  würde  die  Gefässsprosse  die  Wanderzeile 
sesshaft  machen,  um  so  das  neue  Protoplasma  für  die  Formung  des  Gefässes 
zu  gewinnen  und  der  Organisation  die  Richtung  anzuweisen. 
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Andere  Autoren^  Beck  z.  B.,  haben  auch  die  Theorie  aufgestellt, 
dass  neue  Getässe  innerhalb  des  zwischen  bereits  gebildeten  Gefässen 
gelegenen  Bindegewebes  entstehen ,  indem  der  Blutstrom  in  die  netz- 
förmig verbundenen  Bindegewebszellen,  resp.  Saftkanäle  hereinbricht. 
Anfangs  entbehrten  die  neueröffneten  Bahnen  eine  selbstständige  Wand, 
sie  könnte  alsdann  durch  Anlagerung  von  Zellen  an  das  begrenzende 
feste  Gewebe  aufgemauert  werden.  Dass  Aehnliches  bei  der  Neubildung 
von  Lymphgefässen  in  dem  Schwanz  der  Froschlarve  geschieht,  dass 
ferner  hier  auch  die  jungen  Blutgefässe  zu  allererst  partiell  wandungslos 
sind,  ist  nahezu  gewiss ;  dass  sie,  anfangs  nicht,  vielmehr  erst  in  einem 
späteren  Stadium  die  bekannte  Zeichnung  der  mit  einander  zu  einer 
Membran  verklebten  Endothelzellen  erkennen  lassen,  haben  J.  Arnold 
und  Rouget  gezeigt.  Indess  der  thatsächliche  Beweis  dafür,  dass  das  in 
die  Saftbahnen  des  Bindegewebes  übertretende  Blut  nicht  nur  ein  Extra- 
vasat im  gewöhnlichen  Sinne  darstellt,  sondern  auch  einen  Rückweg 
in  das  alte  Strombett  finden,  und  dass  damit  ein  neuer  Kanalbezirk  der 
Blutströmung  erschlossen  und  dauernd  dem  alten  Gefässbezirk  hinzu- 
gefugt werden  kann,  soll  erst  noch  erbracht  werden. 

Man  hat  bis  in  die  Jetztzeit  hinein  über  die  intra-  und  inter- 
cellulare  Gefässneubildung,  darüber  ob  das  neue  Gefässluraen  zwischen 
auseinander  weichenden  Zellen  oder  durch  Aushöhlung  einer  Zelle  zu 
Stande  kommt,  lebhaft  diskutirt.  Die  obige  Darstellung  ergiebt  schon 
die  grosse  Wahrscheinlichkeit,  dass  Beides  vorkommt,  dass  Protoplasma- 
körper vom  alten  Gefäss  aus  ausgehöhlt  werden  und  ihr  Protoplasma 
sich  dem  Kanalbett  anschmiegt,  dass  andererseits  jugendliche  weiche 
Zellen,  welche  in  einem  Kanal  auftreten,  zur  Austapezirung  des  neuen 
Gefässkanals  verbraucht  werden. 

Ganz  besonders  ist  chirurgischerseits  untersucht  worden ,  in  welcher 
Weise  in  einer  Wunde,  nach  einer  Kontinuitätstrennung  sich  die  Gefässe  der 
Wundränder  bei  rascher  Heilung  per  primam  intentionem  mit  einander 
verbinden:  auf  Grund  der  Injektionsresultate  konnte  Wywodzoff  be- 
haupten, dass  bei  Lippen-  (Kaninchen)  und  Zungenwunden  (Hund)  die 
Verbindung  der  Gefässe  beider  Wundlefzen  mit  einander  schon  am 
10.  Tage  durch  neugebildete  Gefässe  hergestellt  ist,  welche  sich  alsdann 
noch  eine  Zeit  lang  durch  ihre  relativ  beträchtliche  Weite  auszeichnen.  Die 
Bildung  dieser  Anastomosen  wird  dadurch  eingeleitet,  dass  die  Kapillarröhren 
in  den  Wundrändern,  in  welchen  der  Blutstrom  fortbesteht,  gedehnt,  er- 
weitert und  zu  Schlingen  verlängert  werden,  dass  letztere  alsdann  in  das  Ver- 
klebungsmaterial  Sprossen  hineinsenden  (48.  bis  58.  Stunde).  Gleichzeitig 
eröffnen  sich  zwischen  den  Granulationszellen  dieses  Gewebes  ohne  gesetz- 
mässige  Richtung  von  den  Gefässsprossen  aus  intercellulare  Kanäle,  welche 
wandungslos  sind  und,  indem  sich  spindelförmige  Zellen  in  ihnen  zu  Zeilen 
lagern,  eine  Wand  erhalten  und  ebenfalls  zum  Gefäss  werden.  Kanäle  und 
Gefässsprossen  bilden  sich  von  beiden  Wundlefzen  aus  einander  entgegen, 
verbinden  sich  und  stellen  alsdann  das  anastomo tische  Gefässnetz  des  jungen 
Narbengewebes  dar  (4.  bis  10.  Tag),  wie  es  schon  vielfach  von  Billroth, 
namentlich  in  älteren  Narben,  zur  Darstellung  gebracht  worden  war. 

Mit  der  Neubildung  von  Gefässen  geht  in  der  normalen  Entwicklung 
die  Neubildung  von  Blutzellen,  specieller  der  rothen  Blutkörperchen 
Hand  in  Hand.  Sie  entstehen  embryonal  aus  den  Zellen  der  Gefäss- 
anlagen,  eine  Metamorphose  des  Zellprotoplasma  ist  gegeben,  welche 
darin  sich  äussert,  dass  dasselbe  völlig  homogen  wird  und  die  Färbung 
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bekommt,  Hämoglobin  ist  entstanden.  Sind  wir  auch  über  die  chemi- 
sche Natur  dieses  Vorganges  absolut  im  Dunkeln,  so  ist  es  um  so  un- 
bestrittener, dass  dieser  Vorgang  in  dem  Protoplasma  der  Bildungs- 
zellen abläuft,  und  zwar  schon  auf  Grund  der  Thatsache,  dass  bei  den 
Säugethieren  und  Menschen ,  deren  rothe  Blutzellen  schon  nach  der 
Geburt  kernlos  sind,  innerhalb  der  fötalen  Periode  und  namentlich  mit 
dem  ersten  embryonalen  Auftreten  die  rothen  Blutzellen  noch  den  ge- 
wöhnlichen farblosen  Kern  besitzen.  Eine  Vermehrung  dieser  kern- 
haltigen rothen  Blutzellen  durch  Theilung  ist  für  die  embryonale  Pe- 
riode, wie  bei  Batrachiern  für  die  spätere  Zeit,  sogar  durch  direkte 
Beobachtung  eben  so  sicher  festgestellt  worden.  Manche  Momente 
existiren,  welche  es  wahrscheinlich  machen,  dass  auch  im  späteren 
Leben  neue  rothe  Blutkörperchen  aus  ungefärbten  Zellen  in  gleicher 
Weise  und  zwar  aus  solchen,  welche  als  Lymphzellen  durch  den  Lymph- 
strom in  die  Blutbahn  eingeführt  werden  oder  auch  einwandern,  ent- 
stehen; aber  diese  physiologische  Metamorphose  in  späterer  Zeit  ist 
auch  nur  als  wahrscheinlich  hinzustellen,  trotz  mannichfacher  Versuche 
bis  jetzt  noch  nicht  sicher  zu  beweisen. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  eine  derartige  Blutzellenneu- 
bildung zu  demonstriren,  ist  eben  so  wenig  gelungen.  In  Neubildungen 
und  bei  pathologischen  Zuständen  der  Milz  und  der  Lymphdrüsen  hat  man 
zwar  oft  genug  Blutkörperchen  haltende  Zellen  gefunden  und  behauptet, 
dass  die  eingeschlossenen  rothen  Blutkörperchen  neugebildet  wären; 
gegenwärtig  ist  aber  diese  Deutung  gänzlich  aufgegeben  und  die  Er- 
kenntniss  gesichert,  dass  die  gesehenen  Blutkörperchen  extravasirt  und 
von  den  kontraktilen  Zellen  inkorporirt  waren.  Auch  die  Beobach- 
tungen von  Leboucq,  welcher  in  dem  geschwollenen  Synovialgewebe 
bei  fungöser  Arthritis  rothe  Blutkörperchen  in  Kanälen,  welche  Gefäss- 
anlagen  glichen,  abgesperrt  fand,  kann  dahin  gedeutet  werden,  dass 
altes  Blut  aus  der  alten  Blutbahn  seinen  Weg  in  die  vasoformativen 
Zellen  gefunden  hatte. 

In  jüngster  Zeit  ist  gerade  von  pathologischer  Seite  die  Frage 
untersucht  worden,  ob  und  wie  ein  Ersatz  für  die  untergehenden  Blut- 
elemente stattfindet,  in  welcher  Weise  nach  Blutverlusten  die  für  den 
Organismus  erforderliche  Menge  von  Blutkörperchen  wieder  hergestellt 
wird.  Man  hat  geprüft,  ob  man  bei  Kindern  oder  bei  Erwachsenen  nach 
Blutverlusten ,  nach  Konsumtionskrankheiten  in  denjenigen  Geweben, 
welche  man  als  physiologische  Blutbildner  zu  bezeichnen  berechtigt  ist, 
so  wie  in  der  Blutbahn  selbst  die  Uebergangsformen  besonders  reichlich 
antreffen  kann.  Dass  nach  Blutverlusten  die  Zahl  der  farblosen  Ele- 
mente im  Blute  in  wenigen  Stunden  auf  das  Zweifache,  ja  Fünffache  bei 
Menschen  und  Säugethieren  steigen  kann,  hat  Lyon  nachgewiesen. 

KöUiker  ist  bekanntlich  schon  lange  der  Hauptvertreter  der  Ansicht, 
dass  die  farblosen  Elemente  mittels  einer  Metamorphose  ihres  Protoplasma 
und  einer  Auflösung  ihres  Kernes  zu  rothen  Blutkörperchen  werden,  wofür 
auch  meine  Beobachtungen  am  überlebenden  Frosch-  und  namentlich  auch 
am  Kaninchenblut  entschieden  sprechen ;  meine  Experimente  lehrten ,  dass 
diese  Blutarten  in  feuchter,  selbst  erwärmter  Kammer  bis  zu  3  Wochen 
lebendig  erhalten  werden  konnten,  dass  alsdann  einzelne  farblose  Zellen, 
während  sie  in  der  Mehrzahl  zu  grossen,  fast  riesenhaften  Zellen  anwuchsen 
und  kontraktil  blieben,  die  Scheibenform  und  etwa  gegen  den  6.  Tag  Hämo- 
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globinfärbung  bekamen,  dass  gleichzeitig  im  Kaninchenblut  der  Kern  solcher 
Zellen  homogen ,  etwas  glänzend ,  wohl  auch  scheibenförmig  wurde ,  am 
Rande ,  zunächst  nur  auf  einer  Seite ,  eine  verschwommene  Begrenzung  an- 
nahm und  so  mit  der  gefärbten  Zellmasse  zusammenfloss. 

Solche  Uebergangsformen ,  nämlich  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen 
wurden  zwar  im  Blute  leukämischer  Kinder  von  Klebs  und  von  mir  auf- 
gefunden, konnten  aber  im  normalen  oder  kranken  Blute  des  erwachsenen 
Menschen,  auch  in  dem  Blute  der  Milz-  und  Lymphdrüsenvenen  nicht  nach- 
gewiesen werden.  Ob  im  Milzgewebe  unter  den  pathologischen  Verhältnissen 
diese  Ersatzzellen  vorkommen,  ob  man  die  Milz  als  eine  Regenerations-,  nicht 
vielmehr  als  eine  Degenerationsstätte  rother  Blutkörperchen  ansehen  darf, 
darüber  sind  die  Meinungen  zwischen  KöUiker,  Bizzozero  und  Salvioli 
einerseits  und  E.  Neumann  andererseits  getheilt.  Für  eine  Blutbildung 
in  der  Leber,  welche  im  embryonalen  Leben  (E.  H.  Weber,  Reichert, 
Kölliker  und  Fahrner,  E.  Neumann,  Foa)  sicherlich  existirt ,  liegen 
keine  Beweismittel  seitens  der  pathologischen  Zustände  Erwachsener  vor. 
Dagegen  lehren  die  Beobachtungen  von  Neumann,  von  Litten  und  Orth, 
dass  das  Knochenmark  bei  perniciöser  Anämie,  bei  phthisischen  Erkrankungen, 
beim  Typhus,  auch  an  Thieren  bei  schweren  Blutverlusten  seinen  Fettgehalt 
einbüsst,  wieder  ein  rothes,  jugendliches,  fast  nur  aus  Rundzellen  gebildetes 
Gewebe  wird  und  nun  reichliche  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen  führt. 
Bizzozero  und  Torre  konstatirten  ferner  eine  starke  Anhäufung  farbloser 
Rundzellen  in  den  Venen,  namentlich  in  den  venösen  Kapillaren  des  Knochen- 
marks anämisch  gemachter  Vögel.  Die  Art  der  Bildung  wird  verschieden 
geschildert,  Bizzozero  sah  die  bekannten  Figuren  der  indirekten  Kern- 
theilung,  Rindfleisch  behauptet,  dass  das  in  den  Markzellen  neugebildete 
Hämoglobin  von  dem  farblosen  Kern  verlassen,  Malassez,  dass  es  als 
Knospe  abgeschnürt  wird.  —  Im  Blute  des  Menschen ,  der  Säugethiere  und 
der  Vögel  kommen  bekanntlich  kleine  blasse ,  farblose  Körnchen  oft  in  viel 
grösserer  Zahl,  wie  die  farblosen  Blutkörperchen,  denen  sie  an  Grösse  be- 
trächtlich nachstehen,  vor.  Ihnen  hat  man  in  neuester  Zeit  wieder  eine  be- 
sondere Rolle  bei  dem  regelmässigen  Ersatz  der  rothen  Blutkörperchen  zu- 
gewiesen. Zuerst  für  Chylus-  oder  Fettkörnchen,  dann  für  freie  Kerne  oder 
für  Protein-  und  Fibrinkörnchen  gehalten  und  als  Elementarkörnchen  (Ar- 
nold), als  Globulins  (Donne)  oder  als  Molekularfibrin  (An dral,  F.Simon) 
bezeichnet,  hat  sie  G.  Zimmermann  unter  dem  Namen  der  Elementar- 
körperchen  nicht  nur  als  eine  dritte  Art  von  Blutkörperchen,  sondern  auch 
als  die  evidenten  Vorstufen  neuer  Gewebselemente,  speciell  der  rothen  Blut- 
körperchen hingestellt.  Dieselbe  Auffassung  hat  nun  in  den  letzten  Jahren 
Hayem  vertreten,  indem  er  diesen  protoplasmatischen  Körperchen,  die 
M.  Schnitze  als  solche  erkannte,  den  Namen  Hämatoblasten  beilegte,  welche 
Bezeichnung  H.  auch  auf  die  von  Wh.  Jones  notirten  und  von  mir  als  Vor- 
stufen der  rothen  Blutzellen  bezeichneten  ellipsoiden  farblosen  Zellen  des  Blutes 
der  Amphibien  übertrug.  Auch  Pouchet  hat  jene  „Kerne  oder  Globulins" 
im  Tritonen-  und  Rattenblut  studirt  und  sie  als  Generatoren  der  eigentlichen 
Blutzellen  angesprochen.  Von  diesen  Autoren  weicht  nun  Norris  nur  darin 
ab,  dass  er  die  Elementarkörperchen  als  etwas  Degenerirtes,  nämlich  als  die 
rasch  veränderten  „invisiblen  Blutplättchen"  betrachtet,  letztere  aber  wiederum 
als  die  Uebergangsformen  zu  den  rothen  Blutkörperchen  hinstellt.  Dagegen 
hat  Bizzozero  diese  Auffassung  der  Zi  mm  er  mann'schen  Elementarkörper- 
chen ,  d.  i.  „seiner  Blutplättchen"  bekämpft  und  ihnen  die  Hauptrolle  bei 
der  Blutgerinnung  und  Thrombusbildung  —  in  Uebereinstimmung  mit 
Hayem  —  zugewiesen  (s.  S.  122).  Ob  diese  namenreichen  Körperchen  des 
Blutes  des  Menschen  und  der  höheren  Thiere  progressiv  oder  regressiv  sind, 
ob  sie  durch  den  Zerfall  von  Blutkörperchen,  besonders  der  farblosen  Zellen 
(A.  Schmidt)  und  der  rothen  Körnerkugeln  Semmer's  gebildet  werden, 
woher  sie  sonst  stammen,  darüber  haben  diese  neuesten  Untersuchungen 


266 


Bildimg  der  Iiitercelluiarsiibstanz. 


nichts  ergeben,  aber  ebenso  wenig  einen  tliatsächlicben  Aufschluss  liinsichtlicli 
ihrer  Fähigkeit,  sich  zu  den  eigentlichen  Blutzellen  umzuwandeln,  gebracht. 

Für  den  physiologischen  Ersatz  der  Blutelemente  hat  man  auch 
die  Endothelzellen  der  Blutbahnen  verantwortlich  gemacht.  Da  die- 
selben in  manchen  Organen  nach  der  Seite  des  Gefässlumen  zu  Buckel 
treiben,  so  z.  B.  in  den  kapillären  Venen  der  Milz,  so  lag  es  nahe, 
hier  einen  Abscheidungsprozess  zu  supponiren,  und  die  bekannte  That- 
sache,  dass  das  Milzvenenblut  reicher  an  farblosen  Zellen  ist,  wie  das 
übrige  Blut  (in  neuerer  Zeit  noch  beim  Lachs  in  systematischer  Unter- 
suchung verfolgt  durch  Mie scher),  so  wie  das  Zusammentreffen  der 
Leukämie  mit  Milzvergrösserungen  sprechen  ja  entschieden  für  eine 
derartige  Erzeugung  von  farblosen  Blutkörperchen  innerhalb  der  Blut- 
bahn der  Milz. 

Bei  allen  Organisationen  finden  wir  nun  frühzeitig,  man  darf 
sagen,  vom  allerersten  Anfang  an  eine  Intercellularsubstanz ,  selbst 
wenn  auch  die  jungen  Zellen,  die  Granulationszellen  einander  dicht  zu 
berühren  scheinen.  In  den  meisten  Fällen,  so  in  den  Wundspalten, 
eben  so  in  den  natürlichen  Kanälen  und  serösen  Spalträumen  des 
Körpers  konstatiren  wir  aber  als  Vorläufer  des  sich  organisirenden 
Gewebes  eine  geronnene ,  fibrinöse  Substanz ,  welche  gewöhnlich  aus 
einem  fibrinösen  Gerüstwerk  aus  eingeschlossenen  rothen  Blutkörperchen 
und  Leukocyten  aufgebaut  wird.  Wie  verhält  sich  diese  geronnene 
fibrinöse  Substanz  zu  der  späteren  festen  Intercellularsubstanz?  Man 
konstatirte,  dass  nach  einigen  Tagen  die  rothen  Blutkörperchen  in  der 
Verklebungsmasse  der  Wunden  nicht  mehr  nachzuweisen  sind,  dass  sie 
in  den  Blutgerinnseln  der  Gefässe  mit  der  Zeit  undeutlich  werden  und 
gänzlich  schwinden,  dass  aber  gleichzeitig  entweder  eine  leicht  körnige 
oder  eine  homogene,  sogar  gallertige  Substanz  zurückbleibt.  Ferner 
werden  die  fibrinösen  Pseudomembranen  und  die  sich  organisirenden 
Thromben  in  gleichem  Grade,  wie  das  Verklebungsmaterial  der  Wunden, 
im  Laufe  von  8  — 14  Tagen  makroskopisch  durchscheinend  (Stilling, 
Zwicky),  und  mikroskopisch  zeigt  sich  ihre  filzige  Beschaffenheit  und 
Undurchsichtigkeit  ebenfalls  vermindert,  während  sie  gleichzeitig  schon 
die  verästelten  und  netzförmigen  Zellenzeilen  mit  den  neuen  Gefäss- 
anlagen  klar  darbieten.  Man  hat  geschlossen,  dass  die  durchsichtig  ge- 
wordene Grundsubstanz  aus  dem  Residuum  der  Blutkörperchen,  aus  dem 
farblosen  Oekoid  derselben,  und  aus  dem  gequollenen  Fibrin  gebildet 
wird,  dass  alsdann  diese  Substanz  mit  der  Zeit  Fasern  und  leimgebende 
Substanz  in  sich  ausbildet  und  so  zur  fibrillären  Intercellularsubstanz 
des  definitiven  neuen  Bindegewebes  wird  (Rindfleisch).  Andererseits 
sah  man  in  diesen  Metamorphosen  eine  fortschreitende  Verflüssigung 
und  einen  Schwund  des  Geronnenen;  das  Gerinnsel  wäre  nur  ein  gänz- 
lich provisorisches  Material,  welches  als  Baugerüst  dient,  indem  eigent- 
liche organisatorische  Zellen  in  ihm  wachsen,  und  wie  bei  der  embryo- 
nalen Anbildung  der  Gewebe,  aus  sich  heraus  auch  die  Intercellular- 
substanz erzeugen,  während  die  Balken  des  Gerüstwerks  successiv 
einschmelzen  und  abgebrochen  werden.  Das  provisorische  Gerinnsel 
würde  durch  das  definitive  Gewebe  verdrängt  und  ersetzt,  ohne  eigent- 
liches Baumaterial  für  das  letztere  abzugeben  (Reinhardt).  Nach 
dieser  Auffassung  sollen  ferner  die  jugendlichen  Zellen,  welche  das  Neue 
aufbauen,  von  der  Wand  der  Höhle,  von  der  Umgebung  herstammen, 
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Gewebssprossen  sollen  aus  der  Nachbarschaft  in  das  Geronnene  ein- 
dringen und  das  Gerinnsel  durchwachsen,  während  die  von  letzterem 
primär  eingeschlossenen  Zellen,  auch  die  darin  enthaltenen  farblosen  Blut- 
körperchen nicht  organisationsfähig  wären.  Thatsächlich  geht  an  den 
geronnenen  Massen  auf  serösen  Membranen  und  an  den  Thromben  in  den 
Blutgefässen  die  Organisation  in  denjenigen  Schichten  vor  sich,  welche 
der  alten  blutdurchströmten  Wandung  aufliegen ;  thatsächlich  kann  man 
Endothelwucherungen  leicht  nachweisen,  welche  in  die  Substanz  der 
pheripherischen  Theile  des  Organisirten  mit  eingehen  oder  seine  Ober- 
fläche überziehen  (Thiersch,  Waldeyer,  Tschausoff,  Ranvier, 
Durante,  Leboucq,  Baumgarten);  thatsächlich  lässt  sich  zeigen, 
dass  Zinnober,  aussen  einer  Gefässwand  aufgeschmiert ,  von  Wander- 
zellen durch  dieselbe  geschleppt  und  bis  in  die  sich  organisirende 
Masse  hineingetragen  wird  (Recklinghausen  und  Buhn  off).  Ein 
Theil  des  Neuen  wächst  somit  gewiss  von  der  Wand  aus.  Aber  bis  jetzt 
ist  doch  noch  nicht  zu  entscheiden,  ob  nicht  Elemente  des  Gerinnsels,  die 
farblosen  Blutkörperchen,  wenn  sie  auch  oft  Fett  in  sich  entwickeln 
und  degeneriren,  doch  unter  andern  Umständen  funktionstüchtig  bleiben 
und  gleich  den  Einwanderern  das  definitive  Gewebe  mit  aufbauen 
(Virchow,  Weber,  Lee  und  Beale,  Czerny).  Dass  den  proli- 
ferirenden  Zellen  die  untergehenden  Elemente,  namentlich  die  rothen 
Blutkörperchen  und  das  schmelzende  Fibrin  zur  Nahrung  dienen  können, 
oder  dass  ihre  Stromata  oder  die  Fibrinbalken  sich  zu  der  definitiven 
Intercellularsubstanz  verdichten  können,  dafür  sind  thatsächliche  An- 
haltspunkte gegenwärtig  nicht  beizubringen. 

Für  diese  Fragen  haben  auch  die  ia  der  Neuzeit  angestellten  zahl- 
reichen Experimente  der  Gewebezüchtung  innerhalb  der  Lücken  eines  fremd- 
artigen Materials  keine  Entscheidung  gebracht.  Indem  man  in  die  Bauch- 
höhle oder  in  das  subkutane  Gewebe  oder  in  die  vordere  Augenkammer  von 
Säugethieren  kleine  Glaskammern  (Ziegler)  oder  Stücke  von  in  Spiritus 
erhärteten  Organen  (Tillmanns)  oder  Blutgefässstücke  (Foa)  oder  Knorpel- 
stücke (G.  Leopold)  implantirte,  nach  einiger  Zeit  hervorholte  und  zur 
mikroskopischen  Untersuchung  herrichtete,  fand  man,  dass  nicht  nur  koagu- 
lable Lymphe  mit  Eiterzellen,  wie  sie  schon  J.  Hunt  er,  Reinhardt,  H.  Müller 
u.  A.  in  solchen  Apparaten  aus  frischen  Wunden  aufgefangen  hatten,  angesam- 
melt, sondern  dass  sich  auch  mit  der  Zeit  ein  adhäsives  organisirtes  Gewebe, 
wie  um  einen  in  die  Bauchhöhle  implantirten  Hoden  (J.  Hunter),  gebildet 
hatte;  dasselbe  konnte  hier  natürlich  nur  von  den  in  die  Hohlräume  des 
todten  Körpers  von  aussen  aufgenommenen,  eingespülten  oder  eingewanderten 
Zellen ,  die  sich  ansiedelten  und  umwandelten ,  herstammen.  Die  dabei  be- 
obachteten Schmelzungen  der  implantirten  todten  Lebersubstanz  können  nichts 
darüber  aussagen,  ob  in  natürlichen  Verhältnissen  Fibrin  und  Zellen  in  Ge- 
rinnseln eben  so  gänzlich  verloren  gehen,  oder  ob  es  gar  die  einwandernden 
Zellen  sind,  welche  die  Auflösung  bewirken.  —  Auch  beim  Menschen  sind 
ähnliche  Resultate  in  neuester  Zeit  erreicht  worden.  Hamilton  hat  nämlich 
auf  Geschwüren  der  Haut  Schwammstückchen  angeheilt  und  nach  einigen 
Tagen  nachweisen  können,  dass  sie  von  den  Granulationen  vollständig  durch- 
wachsen und  dadurch  befestigt  worden  waren.  Auch  in  der  granulirenden 
Wand  eines  geöffneten  und  alsdann  mit  Verbandstoffen  vollgestopften  Schleira- 
beutels  habe  ich  jüngst  Baumwollenfäden  mitten  in  dem  blutgefässhaltigen 
Gewebe  eingesetzt  gefunden.  Vor  Allem  sind  aber  auch  die  Erfolge  Nuss- 
baum's  zu  erwähnen,  welcher  Glasknöpfe,  mit  einer  Hohlkehle  versehen, 
in  die  menschliche  Hornhaut  einpflanzen  konnte. 
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Inoskulation  und  unmittelbare  Reunion. 


Die  organisirten  Massen,  welche  an  die  Stelle  des  ersten  Gerinn- 
sels treten,  und  welche  sich  von  letzterem  schon  dadurch  unterscheiden, 
dass  sie  nur  mit  Gewalt  von  dem  alten  Gewebe  loszureissen  sind,  ver- 
binden die  gegenüberstehenden  Flächen  mit  einander  und  werden  daher 
Adhäsionen,  die  Entzündung,  welche  sie  regelrecht  producirt, 
wird  seit  Hunt  er  die  adhäsive  Endzündung  genannt.  Man  erkannte 
ferner,  dass  es  derselbe  Vorgang  ist,  welcher  die  Wunden  schliesst, 
namentlich  nachdem  die  Ränder  eine  evidente  Entzündung  durch- 
gemacht oder  gar  Eiter  abgesondert  haben.  (Heilung  per  secundam 
intentionem).  Von  diesem  Vorgang  wurde  die  Wundheilung  durch 
schnelle  Vereinigung  oder  per  primam  intentionem  getrennt,  und  durch 
Hunter  so  definirt,  dass  eine  Verklebung  durch  das  ausgetretene  ge- 
rinnende Blut  und  eine  Umwandlung  desselben  zu  gefässhaltiger  Sub- 
stanz statt  fände  —  ohne  Exsudation  seitens  der  Wundränder.  Eine 
principielle  Differenz  der  feineren  Vorgänge  existirt,  wie  wir  auf  Grund 
der  histologischen  Untersuchungen  behaupten  dürfen,  nicht.  Jedoch 
haben  Macartney,  Paget  eine  unmittelbare  Vereinigung  der  Wund- 
ränder in  dem  Sinne  statuirt,  dass  nicht  ein  Klebematerial  zwischen  den 
glatten  Schnitträndern  aufzutreten  brauchte,  sondern  eine  unvermittelte 
Adhäsion  zwischen  den  durchschnittenen  Geweben,  Bindegewebsbündeln 
z.  B. ,  ähnlich  wie  bei  der  physikalischen  Adhäsion  fester  Körper  ein- 
treten, and  in  einen  definitiven  organischen  Zusammenhang  übergehen 
könnte.  Man  stellte  sich  auch  vor,  dass  die  durchschnittenen  Gefässe 
wieder  auf  einander  passen  oder  in  kürzester  Strecke  sich  verbinden, 
„inoskuliren"  könnten.  Weil  ferner  die  Injektionsmasse,  welche  Thiersch 
bei  frischen  Verletzungen  in  die  Blutgefässe  eintrieb,  die  letzteren 
verliess  und  sich  in  breiten  Bahnen  innerhalb  der  quellenden  Sub- 
stanz der  Wundränder  ergoss,  so  baute  er  die  Ansicht  auf,  dass  sich 
in  kürzester  Zeit  plasmatische  Kanäle  ausbildeten  und  die  unmittel- 
bare Verbindung  zwischen  den  alten  Gefässbahnen  herstellten.  Diesen 
Vorstellungen  widerspricht  die  Thatsache,  dass  sich  bei  jeder  Ver- 
letzung bindegewebiger  Theile  in  der  ersten  Zeit  immer  eine  eigen- 
artige Substanz  zwischen  den  Wundlefzen  (auch  der  Hornhaut,  Gutt- 
mann),  ein  wirkHches  Klebemittel,  später  eine  persistente  deutliche 
Narbe  erkennen  lässt,  welche  die  Wundränder  trennt  oder  vielmehr 
ihre  Verbindung  vermittelt  (Gussenbauer).  Eine  R^imion  imm^diate 
ist  im  wirklichen  Sinne  noch  nirgends  nachgewiesen,  wenn  auch  später 
die  Narbe  in  Folge  der  fortschreitenden  Durchsetzung  mit  regenerirten 
specifischen  Elementen,  Muskelfasern  z.  B.  unkenntlich  werden  kann. 

Nur  in  den  epithelialen  Geweben  kann  zufolge  ihrer  energischen 
Regeneration  jede  Spur  der  Kontinuitätstrennung  in  kürzester  Zeit  ge- 
schwunden sein. 

Die  Narben  der  äusseren  Haut  bleiben  dauernd  ohne  Nerven  und 
Drüsen;  dagegen  hat  Virchow  in  den  Adhäsionen  seröser  Membranen 
zweimal  Nervenfasern  und  ferner  elastische  Fasern  gefunden,  welche 
hier  neugebildet  sein  mussten.  Dagegen  ist  es  noch  sehr  zweifelhaft, 
ob  die  von  J.  Arnold  geschilderten  langen  Spindelzellen  in  dem  neu- 
gebildeten pleuritischen  Bindegewebe  wirklich  als  glatte  Muskelfasern 
gelten  dürfen  5  sind  sie  auch  in  histologischer  Beziehung  einander  ähn- 
lich, so  spricht  doch  bis  jetzt  nichts  für  eine  Kontraktilität  jener 
pleuritischen  Spindelzellen. 
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Kapitel  XL 

Die  Wiedererzeugung  (Regeneration)  und  die  Ueberpflanzung 
(Transplantation). 

Die  Vorgänge  der  Regeneration,  diejenigen ^  welche  dahin 
führen,  dass  ein  Brnchtheil  des  Organismus,  welcher  auf  irgend  einem 
Wege  verloren  gegangen  ist,  ersetzt,  gleichsam  wieder  erzeugt  wird, 
lassen  sich  in  doppelter  Rücksicht  an  die  Entzündung  anreihen.  Erstens 
treten  sie  nämlich  wohl  am  häufigsten  während  und  in  Folge  der 
eigentlichen  entzündlichen  Prozesse  in  Scene,  und  zweitens  zeigen  die 
entzündlichen  Gewebsveränderungen  aktiver  Art,  die  Proliferationen 
von  Körpersubstanz,  welche  dabei  Platz  greifen,  bis  heutigen  Tages 
keine  scharfe  Trennung  gegenüber  den  Produkten  der  sog.  Regene- 
ration. Die  Vorgänge,  welche  auf  Verletzungen  der  Gewebe  folgen, 
und  Gewebe  produciren,  die  den  durch  das  Trauma  gesetzten  Gewebs- 
defekt decken,  sind  zweifellos  entzündlicher  Art  und  führen  oft  genug 
in  der  ersten  Zeit  zu  einer  Einschmelzung  von  Gewebselementen,  so- 
mit zu  weiteren  Substanzverlusten,  gehen  dennoch  aber  unmerklich  in 
die  reparativen  Prozesse  über,  welche  schliesslich  wieder  definitive  Ele- 
mente herstellen.  Tritt  die  Regeneration  bei  Gewebsverlusten  auf, 
welche  nicht  in  so  grober  Weise,  nicht  mit  Trennung  der  Kontinuität, 
sondern  durch  Veränderungen  der  Ernährung  im  Allgemeinen  (Typhus  z.  B.) 
zu  Stande  gekommen  sind,  so  bietet  dieselbe  bei  der  Beobachtung  während 
des  Lebens  allerdings  keine  Anhaltspunkte,  um  sie  den  entzündlichen 
Vorgängen  unmittelbar  zuzugesellen,  aber  Thatsachen,  welche  be- 
wiesen, dass  der  Blut-  und  Säftestrom,  der  Stoffwechsel  im  Ganzen, 
wie  die  mikroskopische  Struktur  qualitativ  von  den  entzündlichen  Ver- 
änderungen abwichen,  liegen  in  keiner  Richtung  vor.  Sicherlich 
zwingt  nichts,  diese  gleichsam  allgemeine  Regeneration  von  den  lokalen 
Folgezuständen  der  Traumen  und  der  entzündlichen  Vorgänge  principiell 
zu  trennen.  Freilich  kann  man  einen  Unterschied  zwischen  entzünd- 
licher Gewebsneubildung  und  Regeneration  hinstellen.  Letztere  folgt 
dem  Typus  desjenigen  Gebildes,  welches  in  Verlust  gerathen  ist,  wieder- 
holt dasselbe  in  seiner  ganzen  Organisation  und  geht  jedenfalls  in 
seinen  Maassverhältnissen  nicht  darüber  hinaus.  Man  kann  die  Regene- 
ration daher  als  ein  gesteigertes  Wachsthum  von  Geweben  definiren, 
das  in  allen  Stücken  die  Ordnung,  welche  dem  betreffenden  Organ  oder 
Organtheil  zukommt,  einhält.  Dem  gegenüber  bietet  die  entzündliche 
Neubildung  eine  gewisse  Regellosigkeit,  hält  sich  nicht  genau  an  den 
Typus  des  verlorenen  Theils  und  geht  nicht  selten  nach  Masse  und 
Form  über  das  Ordnungsmässige  hinaus.  Ist  dieses  maasslose  Wachs- 
thum bei  der  Entzündung,  den  Knochenentzündungen  z.  B.,  auch  häufig 
gegeben,  so  ist  es  doch  nicht  konstant  vorhanden.  Ganz  besonders  ist  aber 
zu  berücksichtigen,  dass  in  dem  Detail,  in  den  mikroskopischen  Struktur- 
verhältnissen keinerlei  Differenzen  zwischen  den  Produkten  der  proli- 
ferirenden  Entzündung  und  der  Regeneration  (z.  B.  zwischen  ostischen 
Knochen  und  knöchernem  Kallus  nach  Knochenfraktur)  existiren.  Steht 
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die  einfache  Regeneration  auch  dem  physiologischen  Wachsthum  näher^ 
als  das  entzündliche  Wachsthum,  pathologisch  bleibt  der  Vorgang  hin- 
sichtlich der  Masse  oft  genug  unter  der  Norm,  namentlich  aber  hin- 
sichtlich der  Zeit  immer  gesteigert  über  die  Norm.  So  wächst  der 
sich  regenerirende  Schwanz  der  Eidechse,  das  neu  sich  ersetzende  Bein 
des  Triton  hervor,  während  das  Wachsthum  des  Thieres  am  übrigen 
Körper  bereits  zum  Stillstand  gekommen  ist;  und  der  regenerirende 
Knochen  erreicht  leicht  das  Fünffache  der  Länge  des  Stückes^  welches 
in  gleicher  Zeit  der  symmetrische  normale  Knochen  ansetzt. 

Gemäss  unsern  allgemeinen  Anschauungen  über  das  Wachsthum 
organischer  Wesen  dürfen  wir  auch  das  neue  regenerirende  Gewebe 
von  dem  alten,  zurückgebliebenen  ausgehen,  die  neuen  Zellen  von  den 
restirenden  aus  sich  erzeugen  lassen.  Dabei  werden  sich  wohl  dieselben 
ursächlichen  Bedingungen,  wie  bei  dem  Wachsthum  organischer  Wesen 
überhaupt  geltend  machen;  aber  über  die  Art  dieser  Bedingungen 
können  wir  einen  Aufschluss  erst  dann  erwarten,  wenn  es  gelingt, 
in  das  Dunkel  des  organisatorischen  Wachsthums  lebender  Wesen 
weiter  einzudringen.  Auf  welchem  Wege  werden  dann  die  restiren- 
den Gewebe  veranlasst,  zu  proliferiren  und  neue  gleiche  Nach- 
kommenschaft zu  erzeugen?  Diese  Frage  fällt  wohl  mit  der  Frage 
nach  dem  Modus  des  physiologischen  Ersatzes  der  sich  abnutzenden 
Gewebe  zusammen.  An  der  äusseren  Oberhaut  und  ihren  Gebilden,  den 
Haaren  und  Nägeln,  konstatiren  wir  direkt  eine  fortdauernde  Ablösung 
von  Substanz,  welche  von  selbst  ersetzt  wird;  an  den  Schleimhäuten  nach 
aussen  mündender  Kanäle  sehen  wir  perpetuirliche  Abscheidungen 
von  Gewebselementen  durchaus  physiologischer  Weise,  bei  den  Drüsen- 
sekretionen können  wir  in  gleicher  Weise  eine  Exfoliation  von  Zeilen, 
wenigstens  von  Theilen  des  Protoplasma  während  der  Drüsenthätigkeit 
demonstriren,  für  die  Knochen  machen  es  mikroskopische  Verhältnisse 
wahrscheinlich,  dass  wenigstens  in  gewissen  Zeitperioden  eine  reguläre 
Einschmelzung  von  Knochengewebe  vor  sich  geht.  So  lange  das 
Volumen  der  aufgezählten  Gebilde  das  normale  bleibt,  was  doch  ge- 
wöhnlich viele  Jahre  der  Fall  ist,  muss  dieser  stetige  Substanzverlust 
durch  physiologische  Regeneration  gedeckt  werden.  Ob  auch  für  die 
übrigen  Gewebe  des  Organismus,  die  Muskel-  und  Nerven  Substanz,  das 
Bindegewebe,  den  Knorpel  u.  s.  w.  ein  ähnlicher  Verschleiss  ihrer  Bau- 
steine stattfindet,  ob  demgemäss  schon  physiologisch  neue  Muskelfasern 
z.  B.  beständig  angebildet  werden,  während  alte  zu  Grunde  gehen,  das 
ist  eine  Frage,  welche  gegenwärtig  nicht  unbedingt  bejaht  werden  kann, 
indem  der  StofFwandel  auch  hier  innerhalb  des  ständigen  Baugerüstes 
jeder  einzelnen  Faser  vor  sich  gehen  könnte.  Jedenfalls  giebt  es  bei  vielen, 
wenn  nicht  bei  allen  Geweben  des  menschlichen  Organismus  schon  physio- 
logischerweise eine  perpetuirliche  Auslösung  ihrer  Bausteine  und  Hand 
in  Hand  damit  einen  genau  proportionellen  Ersatz  derselben.  Ist  dieser 
physiologische  Ersatz,  wie  die  pathologische  Regeneration  von  einer 
Thätigkeit  besonderer  Apparate,  welche  erst  mit  dem  gegebenen  Be- 
dürfniss  des  Gewebsersatzes  ihre  Funktion  beginnen,  abhängig,  oder 
sind  die  Gewebselemente,  welche  ordinär  anderen  Funktionen  dienen, 
sind  auch  die  specifischen  Elemente,  wie  z.  B.  Muskelfasern  in  der  Lage, 
günstige  Ernährungsverhältnisse  vorausgesetzt,  die  Fähigkeit  zu  er- 
langen, die  Ersatzmannschaft  aus  sich  heraus  zu  erzeugen  ?    Wie  weit 
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diese  Frage  bejahend  oder  verneinend  zu  beantworten  ist,  werden  wir 
nach  der  Durchmusterung  der  Thatsachen,  welche  grösstentheils  gerade 
auf  dem  Boden  der  pathologischen  Regeneration  gewonnen  worden  sind, 
am  besten  ermessen  können. 

Die  Pflanzen  und  die  niedersten  Thiere  (Medusen,  Tubularien, 
Planarien),  leisten  in  gewisser  Beziehung  das  Höchste  in  der  Regene- 
ration. Nicht  nur  tritt  ein  Ersatz  des  abgetrennten  Theils  ein,  selbst 
wenn  mehr  wie  die  Hälfte  des  Ganzen  entfernt  wurde,  auch  der  ab- 
getrennte Theil  wächst  wiederum  zum  Ganzen  aus,  vorausgesetzt,  dass 
der  Boden,  das  Medium  für  die  Zufuhr  von  Nährstoffen  und  die  Zu- 
sammensetzung der  Säfte  günstig  bleibt.  Trembley's  Versuche  sind 
wie  Wunder  angestaunt  worden.  Er  viertheilte  eine  Hydra  und  er- 
hielt 4  neue  Individuen,  welche  er  durch  wiederholte  Durchschneidung 
auf  die  Zahl  von  50  brachte;  durch  Spaltung  eines  einfachen  Thieres 
schuf  er  ihm  7  Köpfe,  welche  sämmtlich  zu  gleicher  Zeit  Nahrung  in 
sich  aufnahmen.  Bei  den  Wirbelthieren  ist  eine  solche  Verdoppelung 
der  Individuen  nicht  herzustellen,  die  Abspaltung  eines  Körpertheils, 
welche  bis  in  die  Körperachse,  in  die  Rumpfwirbelsäule  reicht,  führt 
zu  dauerndem  Defekt.  Dennoch  sind  gewisse  Klassen  mit  einem  aus- 
gezeichneten Regenerationsvermögen  für  ganze  Organe,  die  dem 
Stamme  des  Körpers  angehängt  sind,  begabt.  Der  Schwanz  der  Ei- 
dechse wird  im  Laufe  von  3  —  5  Monaten  neu  hergestellt,  Tritonen, 
Axolotl  und  Krustaceen  ersetzen  die  Beine,  namentlich  die  Vorder- 
beine in  einer  ähnlichen  Zeit,  wenn  die  Amputation  über  das  Schulter- 
und  Hüftgelenk  nicht  hinauf  reicht,  wenn  also  die  Basis  des  Gliedes 
an  Ort  und  Stelle  gelassen  wird  (Philipeaux).  Die  Gliederung  dieser 
regenerirenden  Organe  geschieht,  namentlich  auch  in  der  Reihenfolge 
der  Anlagen  der  einzelnen  Theile,  besonders  die  Segmentirung  der 
Knochen,  ganz  nach  dem  gewöhnlichen  embryonalen  Typus,  wie  in 
neuester  Zeit  durch  Götte  speciell  nachgewiesen  wurde.  Ob  mit  dem 
abgetrennten  Organ,  dem  Schwanz  oder  dem  Bein  dieser  Thiere  etwas 
anzufangen  ist,  ob  es  auf  einen  günstigen  Boden  versetzt  und  dadurch 
am  Leben  erhalten  werden,  ob  es  gar  weiter  wachsen  kann,  darüber 
liegen  positive  Beobachtungen  meines  Wissens  nicht  vor.  Beim  Frosch 
ist  das  Regenerationsvermögen  schon  geringer,  eine  Regeneration  eines 
ganzen  Organs  nur  bei  den  Froschlarven  (Günther),  also  während  des 
jugendlichen  Wachsthums  gegeben.  Bei  Vögeln,  Säugethieren  und 
Menschen  kennen  wir  nichts  von  einem  Ersatz  verloren  gegangener 
Organe.  Um  so  häufiger  begegnen  wir  hier  der  pathologischen  Re- 
generation von  Geweben.  Nicht  nur  wird  der  Ersatz  von  Gewebs- 
verlusten  auch  beim  Menschen  oft  ein  so  vollständiger,  dass  eine  ganze 
Reihe  von  chirurgischen  Operationen  auf  dieser  Fähigkeit  basirt  werden 
konnte,  sondern  auch  das  Vermögen  der  Gewebe  des  Menschen  und 
der  Säugethiere,  an  einem  andern  Orte  als  dem  ursprünglichen  zu 
wachsen,  ist  so  gross,  dass  es  in  der  chirurgischen  Technik  seine  Ver- 
werthung  gefunden  hat. 

Grössere  Substanzverluste  der  äusseren  Haut  wie  der  Schleim- 
häute werden,  wenn  sie  bis  in  die  subkutanen  und  submukösen  Schichten 
reichen,  geschlossen  durch  die  Narbe.  Sie  besteht,  wenn  sie  definitiv 
geworden  ist,  aus  dem  Epithellager,  gewöhnlich  mit  einer  geringeren 
Zahl  von  Schichten,  wie  das  normale  Epithelstratum,  und  aus  dem  von 
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einem  dichten  oder  auch  weitmaschigen  Gefässnetz  durchzogenen  Binde- 
gewebe.    Obwohl   somit  die  Gewebe  restituirt  werden,  welche  den 
Grundstock  der  äussern  Haut  und  der  Schleimhaut  darstellen,  eine  volle 
Regeneration  kommt  in  solchen  Fällen  nicht  zu  Stande.   Es  geschieht 
schliesslich  nur  eine  Herstellung  einzelner  Gewebe  der  Haut  ohne  jene 
Mannigfaltigkeit  und  DifFerenzirung  derselben,  welche  der  Haut  den 
Karakter  eines  Organs  aufdrückt.    Schon  die  Papillen  sind  an  der 
Oberfläche  des  Narbenbindegewebs  nur  ganz  rudimentär  angedeutet, 
Haarfollikel  und  Schweissdrüsen  sind  als  neugebildete,  wirklich  regene- 
rirte  in  dem  Narbengewebe  bis  jetzt  nicht  aufgefunden,  und  eben  so 
wenig  ist  eine  Neubildung  von  Lieberkühn'schen  Drüsen  oder  von 
Zotten  auf  den  Narben  typhöser  Geschwüre  der  Darmschleimhaut  nach- 
gewiesen worden.  Narben  der  äussern  Haut,  welche  bis  in  dieKutis  gehen, 
bleiben  gefühllos;  auch  eine  Regeneration  der  Endorgane  der  Gefühls- 
nerven, welche  die  Tastempfindung  vermitteln,  bleibt  aus.  Günstiger 
liegen  die  Verhältnisse,  wenn  der  Substanzverlust  nicht  die  ganze  Dicke 
der  Haut  oder  der  Schleimhaut  durchsetzt,  wenn  die  tieferen  Schichten 
derselben  im  lebensfähigen  Zustande  zurückbleiben.  Für  die  Volltsändig-  ^ 
keit  der  Regeneration  unter  diesen  Verhältnissen  legt  die  physiologische 
Regeneration  der  Uterusschleimhaut  post  partum  ein  voUgiltiges  Zeug- 
niss  ab;  hier  scheint  nach  den  neueren  Untersuchungen  (K.  Fried- 
laender)  der  Wiederaufbau  der  epithelialen  Apparate,  besonders  auch 
der  Uterinaldrüsen  von  den  auf  der  Uteruswand  restirenden  Fundus- 
theilen  der  alten  Drüsen  auszugehen.    So  nahe  es  auch  liegt,  dieses 
physiologische  Paradigma  für  die  pathologischen  Regenerationen  bei 
oberflächlichen  Defekten  der  Kutis  und  der  Schleimhaut  zu  verwerthen, 
eine  gleiche  Vollständigkeit  der  Regeneration  ist  unter  pathologischen 
Verhältnissen  noch  nicht  ausser  allem  Zweifel  gesetzt  worden.  Nur 
als  wahrscheinlich  können  wir  es  bezeichnen,  dass  die  so  häufig  vor- 
kommenden hämorrhagischen  Erosionen  des  Magens  heilen,  ohne  eine 
Spur^  eine  Narbe  zu  hinterlassen,  somit  mit  vollständiger  Regeneration. 
Ob  für  oberflächliche  diphtheritische  oder  entzündliche  Substanzver- 
luste, welche  ebenfalls  spurlos  vorübergehen,  eine  ähnliche  absolute 
Regeneration  statuirt  werden  darf,  bleibt  noch  fraglich,  da  bis  jetzt  nicht 
nachgewiesen  wurde,  dass  die  narbenlos  verlaufenden  Substanzverluste 
über  dieEpithelschicht  hinausgegangen,  in  das  Bindegewebe  eingedrungen 
waren.  —  Für  die  Innern  Organe  liegen  thatsächliche  Beobachtungen, 
welche  bewiesen ^  dass  sie  als  volle  Organe  regeneriren  können,  eben- 
falls noch  nicht  vor.    Selbst  die  fast  vollständigen  Regenerationen  der 
Krystalllinse  des  Auges  können  nicht  gelten,  da  immer  nur  ein  einziges 
Gewebe,  das  eigentliche  Linsengewebe,  sich  wieder  anbildete,  und 
zwar,  wenn  die  Linsenkapsel  und  das  Kapselepithel  mit  der  Linsen- 
substanz nicht  gleichzeitig  entfernt  wurden. 

Wenn  man  ferner  nach  Exstirpationen  der  Milz  bei  Thieren 
später  doch  noch  ein  milzartiges  Organ  vorfaud,  so  ist  damit  noch  nicht 
eine  Regeneration  zu  beweisen;  viel  wahrscheinlicher  ist  es,  dass  eine 
kompensatorische  Vergrösserung  einer  Nebenmilz,  einer  Lymphdrüse 
oder  eines  verwandten  Apparates  im  Peritonealgewebe  statt  gefunden 
hatte.  Ohne  allen  Zweifel  gestaltet  sich  der  Regenerationsvorgang 
beim  Menschen  und  bei  den  höheren  Wirbelthieren  am  grossartigsten 
an  den  Knochen.    Knochenstücke  von  20 — 30  Cm.  Länge  erzeugten 
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sich  wieder^  wenn  sie  nekrotisch  entfernt  wurden ^  ganze  Diaphysen 
wurden  auf  diesem  Wege  ersetzt;  H eine's  berühmte  Experimente  an 
Hunden  lieferten  den  Beweis,  dass  der  Resektion  ganzer  Knochen  eine 
umfängliche  Neubildung  von  Knochensubstanz  folgt,  wenn  die  Opera- 
tion subperiosteal  vorgenommen  wurde,  und  zwar  bei  gesundem,  un- 
verdicktem  Periost.  Aber  ein  wirklicher  Ersatz  des  ganzen  Knochens,  des 
Knochenorgans  mit  allen  Bestandtheilen  und  in  der  typischen  Formung, 
wurde  auch  in  diesen  Experimenten  nicht  erreicht.  Ist  bei  den  sub- 
periostealen  Knochenresektionen  das  neugebildete  Knochengewebe  oft 
auch  ein  massiges  und  der  Effekt  dieser  Operation  daher  ein  so  ungemein 
günstiger,  ist  auch  der  neue  Knochen  ungefähr  in  die  Form  des 
alten  gegossen  und  ziemlich  in  gleicher  Weise  aus  Knochenrinde 
und  Knochenmark  aufgebaut,  diese  Regeneration  bleibt  doch  nur 
ein  Stückwerk,  ein  partieller  Ersatz,  welcher  durchaus  nicht  der  Re- 
generation des  Schwanzes  der  Eidechse  z.  B.,  die  den  ganzen  Typus 
des  Organs  wiederholt,  ebenbürtig  erachtet  werden  kann.  Bei  ein- 
zelnen Säugethieren  giebt  es  eine  physiologische  Regeneration  eines 
ganzen  Organs,  nämlich  der  jährlich  sich  wiederholende  Ersatz  der 
Geweihe,  welche  abgeworfen  werden.  Beim  Menschen  kennen  wir  aber 
bis  jezt  nur  eine  Wiedererzeugung  der  Gewebe  für  sich,  nicht  eine 
gleichzeitige  Anbildung  verschiedener  Gewebe  in  der  Masse  und  in  dem 
Verhältniss  zu  einander,  in  welchem  sie  zusammen  ein  ganzes  Organ 
aufbauen.  Ordnen  wir  daher  unsere  weitere  Betrachtung  dieser  Re- 
generationsvorgänge nach  den  einzelnen  Geweben  an! 

Die  Regeneration  des  Epithels  hat  man  an  den  der  Unter- 
suchung am  Lebenden  zugänglichen  Theilen  direkt  verfolgen,  zum 
Theil  mikroskopisch  beobachten  können  und  in  letzterer  Beziehung 
namentlich  die  Schwimmhaut  und  die  Hornhaut  des  Frosches  benutzt. 
Entfernt  man  an  letzteren  Theilen  das  Epithel  in  der  Ausdehnung 
von  einigen  Millimetern,  sei  es  auf  mechanischem  oder  auf  chemischem 
Wege,  ohne  dabei  das  Bindegewebe  wesentlich  zu  verändern,  ohne 
dass  also  ein  entzündlicher  Prozess  sich  einstellt,  so  tritt  der  Ersatz 
bereits  im  Laufe  von  2 — 3  Tagen  vollständig  ein,  nachdem  die 
Grenzen  des  Defektes  successiv  enger  geworden  sind.  Noch  auf- 
fälliger ist  die  Regeneration,  welche  an  den  grossen  Epithelialgebilden 
der  äusseren  Haut,  den  Haaren,  Nägeln,  Federn  eintritt.  Die  Haare  vieler 
Säugethiere  und  die  Federn  der  Vögel  fallen  aus  und  kommen  in 
regelmässigem  Typus  zu  bestimmten  Jahreszeiten  wieder  (Mauserung). 
Aber  auch  die  pathologische  Regeneration -nach  künstlicher  Entfernung 
ist  eine  vollständige,  vorausgesetzt,  dass  der  Keimboden  derselben, 
erstens  der  Haar-  und  der  Federfollikel  mit  der  Papille,  zweitens 
die  Haarwurzel  und  der  Federkeim  lebensfähig  zurückgeblieben  sind. 

Speeielle  Experimente  an  den  Federn  von  Tauben  (Samuel)  haben 
gelehrt,  dass  Durchstechung,  Durchschneidung  oder  Kompression  des  Feder- 
follikels,  speciell  der  Gefässpapille  innerhalb  der  Federspule,  in  gleicher  Weise 
das  Einbringen  von  Krotonöl  in  diese  Theile  das  weitere  Wachstimm  der 
bereits  vorhandenen  Feder  aufhebt;  die  Folge  hiervon  ist Verkrüppelung  dieser 
Feder  und  baldiger  Ersatz  durch  eine  neue  Feder.  Trotz  der  Verletzungen 
des  Keimbodens  tritt  eine  vollständige  Restitution  der  Funktion,  daher  auch 
wohl  seiner  Struktur  ein;  erst  wiederholte  Störungen,  wiederholtes,  3  —  4- 
maliges  Ausreissen  unreifer  Federn  eines  und  desselben  Follikels  schafft  eine 
Verzögerung,  wie  es  scheint  eine  Beeinträchtigung  der  Regeneration. 

V.  Recklinghausen,  Störungen  des  Kreislaufs  ii.  der  Ernährung.  18 
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Physiologisch  kennen  wir  beim  Menschen  einen  ständigen  Ersatz 
der  Haare,  innerhalb  der  jüngeren  Jahre  sogar  eine  Neubildung  von 
Haarfollikeln,  welche  wahrscheinlich  durch  Ausstülpung  der  alten  zu 
Stande  kommen  (Kölliker).  Pathologische  Regenerationen  der  Haare 
kommen  sehr  häufig  zur  Beobachtung,  indem  nach  schweren  Krank- 
heiten (Typhus,  Scharlach,  Pocken)  die  alten  Haare  ausfallen.  Ob  die 
Ernährungsstörung,  welche  diesen  Haarausfall  herbeiführt,  ähnlicher 
Art  ist,  wie  diejenige,  welche  die  Mauserung  der  Thiere  bedingt,  ist 
unbekannt.  Eben  so  wissen  wir  nicht,  ob  diese  pathologische  Regene- 
ration der  Haare  mit  einer  Herstellung  neuer  Haarfollikel  einhergeht  oder 
ob  die  neuen  Haare  von  der  restituirten  alten  Haarwurzel,  resp.  der 
alten  Haarpapille  aus  anwachsen.  Bekannt  ist  durch  E.  H.  Weber's 
Untersuchungen  nur  so  viel,  dass  die  Follikel,  deren  Haare  in  Folge 
von  Krankheiten  ausgefallen  sind,  noch  lange  Zeit  bestehen  bleiben, 
ferner  dass  beim  Haarwechsel  der  Thiere  und  nach  dem  Ausreissen 
der  Spürhaare  der  Schnauze  neue  Haare  in  den  alten  Bälgen  empor- 
spriessen  (Kohlrausch,  Heusinger,  Langer),  so  wie  dass  beim 
neugeborenen  Menschen  den  fötalen  Augenwimpern  die  definitiven  inner- 
halb der  alten  Haarbälge  folgen  (Kölliker).  Es  ist  eben  so  allgemein 
bekannt,  dass  sich  auch  die  Nägel  des  Menschen,  welche  am  häufigsten 
auf  lokale  Veranlassungen,  Verbrennungen,  Erfrierungen,  Entzündungen, 
Blutungen,  seltener  auch  im  Gefolge  von  Scharlach  ausfallen,  in  der 
Regel  vollständig  regeneriren,  wiederum  unter  der  Bedingung,  dass 
im  Nagelfalz  und  im  Nagelbett  nicht  grossartige,  dauernde  Zerstörungen 
eingetreten  sind.  Von  besonderem  Interesse  und  ein  besonderer  Aus- 
druck des  Regenerationsvermögens  ist  es,  dass,  wenn  das  ganze  Nagel- 
glied eines  Fingers  oder  auch  noch  das  zweite  Glied  verloren  geht, 
rudimentäre  Nägel  (bis  zu  6  mm  Breite)  auf  dem  Fingerstumpf  er- 
scheinen (Pauli,  Hyrtl).  Ferner  berichtet  Pechlin  von  einer  pe- 
riodischen Regeneration  der  Nägel,  indem  ein  Knabe  jeden  Herbst 
seine  Nägel  verlor  und  dann  neue  erhielt;  nach  der  Beschreibung  han- 
delte es  sich  um  einen  Fall  von  kongenitaler  Ichthyosis  mit  ebenfalls 
regelmässig  wiederkehrender  Ablösung  und  Erneuerung  der  epidermoi- 
dalen  Bildungen,  also  eine  Art  Mauserung  beim  Menschen,  wohl  ähnlich 
den  Fällen  von  periodischer  erythematöser  Abstossung  der  Epidermis  der 
Hände,  welche  im  Kap.  I.,  S.  20  geschildert  wurde. 

Bei  der  Erforschung  der  feineren  Verhältnisse  der  Epithelrege- 
neration kommt  es  hauptsächlich  darauf  an,  zu  entscheiden,  ob  die 
neuen  Zellen  aus  den  alten.  Epithelzellen  oder  von  anderswo,  speciell 
von  dem  das  Epithel  tragenden  Bindegewebe  oder  aus  seinen  Gefässen 
herstammen.  Diese  Frage  wurde  keineswegs  erst  aufgeworfen,  seitdem 
wir  solche  Vorgänge  mit  bewaffnetem  Auge  verfolgen.  Die  Chirurgen, 
welche  den  Verlauf  und  die  eintretende  Heilung  grosser  Geschwüre 
der  äusseren  Haut  genauer  beobachteten,  machten  die  Wahrnehmung,  dass 
nicht  nur  vom  Rande  her  die  Ueberhäutung  derselben,  die  Bedeckung 
mit  einer  definitiven  Epidermis  Platz  griff",,  dass  vielmehr  auch  inmitten 
der  ülceration  epitheltragende  Inseln  auftauchten,  grösser  wurden  und 
mit  den  überhäuteten  Randpartien  zusammenflössen.  Die  Beobachtung 
sprach  zu  Gunsten  einer  Epithelneubildung  vom  Granulationsgewebe  her, 
welche  von  dem  präexistirendem  Epithel  unabhängig  zu  sein  schien. 
J.  Arnold  wiederholte  diese  Beobachtung  experimentell,  indem  er  an  der 
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Kopfhaut  und  am  harten  Gaumen  von  Hunden  Defe^^^i^-ie^^^sBi^t^e  bis 
auf  den  Knochen  reichten^  und  während  der  Heilung  regelmässig  die 
Zellenneubildungen,  welche  von  der  stehen  gebliebenen  Haut,  resp. 
Schleimhaut  rings  um  den  Defekt  ausgehen  konnte,  durch  Kauterisation 
mit  Kali  zerstörte  oder  excidirte.  Der  Erfolg  war  ein  positiver,  A.  er- 
hielt wirklich  überhäutete  Inseln  mit  Epithel.  Indess  mitten  in  den 
Ulcerationen  der  menschlichen  Haut  konnten  innerhalb  des  Granulations- 
gewebes noch  Reste  der  epitheltragenden  Drüsen  der  Haut  (Schweiss- 
und Talgdrüsen,  Haarfollikel)  stehen  geblieben  und  die  Keimstätte  des 
neuen  Epithels  sein  (Billroth);  ebenso  ist  in  dem  Arnold'schen  Ex- 
periment nicht  ausgeschlossen,  dass  mikroskopische  Massen  keimfähigen 
Epithels  aus  der  Nachbarschaft,  etwa  von  sonstigen  entzündeten  Par- 
tien der  Mundhöhienschleimhaut  auf  den  Defekt  überpflanzt  wurden 
und  die  Inseln  bildeten.  Wegen  dieser  Zweifel  an  der  Bedeutung  jener 
Erfolge  erlangte  besonders  durch  die  Autorität  von  Thier sch  die 
andere  Ansicht  das  Uebergewicht,  dass  das  neue  Epithel  nur  aus  dem 
alten  abstammt.  Bei  der  mikroskopischen  Verfolgung  dieser  Regene- 
rationsvorgänge, welche  hauptsächlich  an  der  Hornhaut  und  an  der 
Schwimmhaut  des  Frosches  etablirt  wurde,  hat  diese  Lehre  ebenfalls 
eine  Unterstützung  gewonnen.  Man  konstatirte  zumTheil  mittels  direkter 
Beobachtung  am  lebenden  Thiere,  dass  die  neuen  Zellen  von  dem 
Rande  des  Defektes  und  zwar  von  den  tiefsten  Schichten  her  an- 
schiessen  als  platte  Gebilde  in  wechselnder  Gestalt,  welche  zunächst  kern- 
los, glänzender  und  feinkörniger  wie  das  Protoplasma  der  alten  Zellen 
sind,  ausserdem  sich  viel  intensiver  mit  Ueberosmiumsäure  tingiren  und 
wie  die  Zellen  in  wachsenden  Pflanzenparenchymen  sich  anordnen. 
Woher  stammen  diese  Gebilde?  Das  Schicksal  derselben  ist  bei  der 
Schwierigkeit  der  Beobachtung  noch  nicht  in  hinreichender  Ausdeh- 
nung verfolgt  und  daher  die  Entscheidung  der  ganzen  Frage  noch 
keine  endgiltige  geworden. 

Arnold  sah  jene  lichten  Gebilde  im  Anfang  gleichmässig ,  nicht  von 
Konturen  durchschnitten  und  betrachtet  sie  daher  als  ein  gleiclimässiges 
Blastem,  ein  Derivat  des  Blutes,  welches  später  durchfurcht  und  in  Zellen  zer- 
legt wird.  Ihm  widersprechen,  meiner  Erfahrung  nach  mit  Recht,  Eberth 
und  Wadsworth,  Heiberg,  F.  A.  Hoffmann,  welche  die  lichten  Platten 
von  Anfang  an  in  Verbindung  mit  alten  Epithelien  sehen,  also  als  Auswüchse 
derselben,  als.  Knospen  des  epithelialen  Protoplasmas  ansprechen.  Klebs 
betrachtet  sie  ebenfalls  als  vergrösserte  präformirte  Epithelialzellen ,  deren 
Protoplasma  den  alten  Kern  verliert,  spontane  Bewegungen  durchmacht  und 
eine  richtige  Furchung  eingeht,  um  dann  einen  neuen  Kern  in  den  Furchungs- 
stücken  herzustellen.  Als  einen  zweiten  Modus  stellt  Klebs  folgende  Reihen- 
folge auf.  Die  alten  Epithelien  werden  zu  Wanderzellen  (Heller),  legen 
sich  an  einander  und  platten  sich  gegenseitig  ab.  Das  Auftreten  dieser  epi- 
thelialen Wanderzellen  reihe  ich  den  eigentlichen  entzündlichen  Störungen 
an ;  es  bedarf  noch  des  Nachweises ,  dass  solche  Zellen  wieder  zu  sess- 
haften  Epithelzellen  werden.  Bewahrt  man  die  ausgeschnittene  Hornhaut 
im  Blutserum  lebensfähig  auf,  nachdem  man  in  ihrem  Centrum  einen  Epithel- 
defekt gemacht  hat,  so  kann  man  verfolgen,  wie  der  Verlust  in  2,  höchstens 
3  Tagen  vollkommen  durch  neue  Epithelien  gedeckt  wird,  und  gleichzeitig 
wuchert  das  Epithel  auch  an  den  Schnitträndern  hervor.  Man  sieht  alsdann 
die  neuen  Epithellager  oft  nicht  kontinuirlich ,  sondern  durchbrochen,  fast 
netzförmig  angeordnet,  wie  auch  Klebs  angiebt.  Es  bilden  sich  Zapfen  und 
Balken,  welche  eine  Anordnung  der  Zellen,  wie  die  Parenchyme  wuchernder 


276 


Regeneration  der  Epithelien,  der  Linse. 


Pflanzensprossen  darbieten,  nur  aus  polyedrisclien,  an  den  äussersten  Enden 
auch  mit  Kugelflächen  begrenzten  Körpern  sich  aufbauen,  aber  von  Wander- 
zellen nichts  enthalten.  Eine  Kontraktilität  tritt  aber  an  diesen  Zellen  erst  zu 
Tage,  wenn  die  Medien  verändert,  namentlich  durch  Harnstoff,  Zucker  kon- 
centrirter  gemacht  werden.  Indessen  konnte  Zielonko  konstatiren,  dass  bei 
den  analogen  Epithelwucherungen,  welche  an  den  abgeschnittenen  Frosch- 
hornhäuten, die  in  einem  Lymphsack  versenkt  wurden,  Platz  griffen,  die 
neuen  Zellschichten  sich  mit  Zinnober,  der  ihnen  geboten  wurde,  füllten, 
gerade  wie  die  untersten  Schichten  des  Rete  Malpighi  mit  Pigment :  aus  dieser 
Zinnoberaufnahme  folgt  gewiss,  dass  die  jugendlichen  Zellen  eine  Zeit  lang 
kontraktil  waren.  Da  ferner  in  die  physiologischen  Epithelstrata  von  dem 
Bindegewebe  aus  Wanderzellen  gewöhnlicher  Art  eintreten  (ßecklinghausen, 
Biesiadecki,  Pagenstecher),  so  ist  die  Annahme  zulässig,  dass  auch  sie 
an  dem  Aufbau  des  neuen  Epithels  Antheil  nehmen.  Ob  dieser  Antheil  aber 
gegenüber  der  Produktion  von  den  alten  Epithelien  aus  bei  der  reinen  Re- 
generation nicht  zu  unbedeutend  ist,  um  in  Betracht  zu  kommen,  bleibt  noch 
zu  untersuchen ;  vermuthlich  sind  Wanderzellen,  welche  aus  dem  Bindegewebe 
in  das  Epithellager  emporsteigen,  nur  bei  den  üeberhäutungen  von  Narben, 
welche  das  Produkt  intensiver  Entzündung  sind,  namhaft  betheiligt. 

Nach  Verletzungen  der  Schleimhaut  der  Trachea,  welche  bekanntlich 
mit  einem  flimmernden  Cylinderepithel  bekleidet  ist,  sah  Griff ini  zunächst 
Pflasterepitheil  in  2—3  Schichten  auftreten,  sogar  mit  Flimmerbildung; 
Drasch  sah  hier  wieder  flimmerndes  Cylinderepithel  werden.  Einen  Wechsel 
der  Epithelform  der  äusseren  Haut  hat  Carriere  an  den  Fühlfäden  bei  der 
Weinbergschnecke  vollständig  verfolgen  können,  indem  statt  der  Cylinder- 
zellen  Plattenepithelien  auftraten ,  welche  mit  der  Zeit  cylindrisch  wurden. 

Die  Regeneration  der  Linse  des  menschlichen  Auges,  weiche 
wir  in  Rücksicht  ihrer  embryonalen  Entwicklung  den  epithelialen  Ge- 
bilden anreihen^  ist  seit  ihrer  Entdeckung  durch  Vrolik  in  dem  Auge 
einer  82jährigen  Frau^  in  welchem  11  Jahre  zuvor  Buchner  die  ka- 
taraktöse  Linse  deprimirt  hatte,  durch  Dietrich^  Ballin  g,  Gruby, 
W.  Soemmering,  besonders  durch  K.  Textor  bestätigt,  dann  aber 
von  vielen  Augenärzten  in  Zweifel  gezogen  worden.  Nach  den  posi- 
tiven Beobachtungen  am  Menschen,  aber  auch  nach  den  zahlreichen 
Experimeoten  an  Thieren,  welche  zuerst  von  Cocteau  und  Leroy 
d'Etiolles,  alsdann  durch  Midlemore,  Mayer,  Chelius,  Pauli, 
Loewenhardt,  Valentin,  Phiiipeaux,  Milliot  u.  A.  angestellt 
wurden,  ist  es  zur  unbestrittenen  Thatsache  erhoben  worden,  dass  die 
Linse  nach  ihrer  Extraktion  aus  ihrer  zurückbleibenden  Kapsel  mit 
und  ohne  Hinterlassung  von  Resten  in  halber,  ja  in  ganzer  Grösse,  mit 
natürlicher  Form  oder  in  Ring-  und  Hufeisengestalt  wieder  erzeugt 
werden  kann,  hierfür  aber  eine  längere  Zeit,  mindestens  1  —  2  Monate 
beansprucht.  Es  erscheint  zunächst  ein  ringförmiger  Wulst,  der  sog. 
Krystallwulst,  indem  an  der  verletzten  Linsenachse  die  Kapsel  einsinkt, 
indem  ferner  die  Neubildung  der  Linsenfasern  von  den  an  dem  Linsen- 
äquator gelegenen  Becke r'schen  „Bildungszellen^^  aus,  wie  bei  der 
ersten  Entwicklung,  erfolgt  (Milliot).  An  einer  Betheiiigung  von  ein- 
gewanderten Zellen  an  dieser  Bildung  kann  nach  den  bisher  vorlie- 
genden mikroskopischen  Untersuchungen,  namentlich  wegen  der  voll- 
kommenen Durchsichtigkeit  des  Krystallwulstes  (im  Gegensatz  zu  jeder 
Art  Nachstaar,  dem  Produkt  der  Zellen  der  Linsenkapsel)  auch  in  der 
allerersten  Zeit  kaum  gedacht  werden.  Um  so  bestimmter  lehren  die 
beim  Menschen  gewonnenen  Thatsachen ,  dass  noch  im  hohen  Alter 
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die  Linsenzellen  zu  einer  produktiven^  gleichsam  embryonalen  Thätig- 
keit  wieder  angespornt  werden  können.  Freilich  wird  die  neugebildete 
Linse  um  so  grösser  und  regelmässiger  geformt^  je  jünger  das  operirte 
Individuum  ist. 

Für  die  Wiedererzeugung  des  Bindegewebes  bietet  sich  ein 
reiches  Beobachtungsmaterial,  da  alle  Verletzungen,  welche  über  die 
dünne  Epithelschicht  hinausgehen,  auch  das  Bindegewebe  treffen,  da 
ferner  das  Bindegewebe  im  ganzen  Körper,  speciell  in  den  zahlreichen, 
hautartigen  und  sehnigen  Organen  eine  so  weite  Verbreitung  besitzt^ 
dass  kaum  ein  pathologischer  Vorgang  ohne  Betheiligung  des  Binde- 
gewebes abläuft.  Ausserdem  finden  wir  in  allen  Organen  und  Geweben 
einen  Verlust  häufig  durch  neues  Bindegewebe  gedeckt,  dessen  Faserung 
in  festester  continuirlicher  Verbindung  mit  dem  interstitiellen  Binde- 
gewebe des  Organs  (Muskel,  Nervensubstanz,  Drüsen,  Knorpel,  Knochen) 
steht.  Dieses  verbreitete  Auftreten  von  bindegewebigen  Narben 
beweist,  dass  dem  thierischen  und  menschlichen  Organismus  die  Fähig- 
keit, Bindegewebe  zu  regeneriren,  im  eminenten  Maasse  zukommt;  ja 
es  lässt  sich  behaupten,  dass  die  Tela  cellulosa,  gleichviel  in  welcher 
Form  sie  auftritt,  an  Regenerationsfähigkeit  dem  Epithelgewebe  kaum 
nachsteht.  Freilich  ist  das  den  Defekt  deckende  Bindegewebe  fast 
regelmässig  etwas  anders  gefügt,  wie  das  an  Ort  und  Stelle  vorhan- 
dene alte  Bindegewebe.  Freilich  bleibt  die  Narbe,  auch  wenn  sie  in 
rein  bindegewebiger  Substanz,  im  Hautbindegewebe,  in  der  Sehne  oder  in 
der  Hornhaut  auftritt,  gewöhnlich  auch  für  das  blosse  Auge  dauernd  er- 
kennbar, weil  vom  übrigen  Bindegewebe  unterschieden.  Woher  kommt 
nun  dieses  Narbenbindegewebe?  Wächst  es  aus  dem  alten  Binde- 
gewebe, den  Schnitträndern  einer  Sehne  z.  B.  hervor,  oder  bildet  es 
sich  zwischen  den  Schnitträndern,  den  Stümpfen  einer  Sehne,  aus  den 
Blut-  und  Exsudatmassen,  welche  sich  in  die  Wunde  ergiessen?  Die 
vielfältigen,  seit  J.  Hunter  unternommenen  genaueren  Untersuchungen 
über  die  Heilung  von  Wunden  bei  Thieren  haben  folgenden  Thatsachen 
allgemeine  Anerkennung  verschaft't.  Die  Lücke  füllt  sich,  wenn  sie  klaffend 
bleibt,  wenn  nicht  eine  unmittelbare  Verklebung  der  Wundränder,  die 
Heilung  per  primam  intentionem,  stattfindet,  mit  einer  gallertigen  Sub- 
stanz, mit  oder  ohne  Blut,  mit  oder  ohne  eigentlichen  Eiter.  In  dieser 
Gallerte  treten  im  Laufe  der  ersten  Tage  immer  mehr  Rundzellen  auf. 
Sie  werden  alsbald  spindelförmig,  in  Reihen  geordnet,  strecken  ihre  Aus- 
läufer, namentlich  die  von  den  beiden  Enden  der  Spindel  ausgehenden 
bis  zu  feinsten  Fäden  aus,  und  um  dieselbe  Zeit  treten  zwischen  diesen 
Zellen  Bündel  von  allerfeinsten  Bindegewebsfibrillen  auf,  welche  reich- 
licher werden,  immer  zahlreicher  die  gallertige  Substanz  durchsetzen 
und  verdrängen  und  gleichzeitig  auch  schon  im  festen  Zusammenhang 
mit  der  fibrillären  Grundsubstanz  des  alten  Bindegewebes  stehen. 

Die  Frage  nach  der  Herkunft  jenes  Exsudates,  namentlich  der  in  ihm 
enthaltenen  Rundzellen  findet  ihre  Beantwortung  in  den  Thatsachen  der 
Zellenneubildung  bei  der  Entzündung  (s.  Kap.  IX).  Mögen  zum  Theil  auch 
jene  Rundzellen  Lymph-  und  Wanderzellen  sein,  welche  aus  der  Blut-  und 
Lymphbahn  stammen,  so  liegt  doch  ein  Hauptheil  der  Produktion  der  Re- 
generationszellen den  präformirten  sesshaften  Zellen  der  Sehne,  der  Fascie,  des 
Bindegewebes  überhaupt  ob.  Sowohl  die  älteren  Untersuchungen  an  der 
verletzten  Hornhaut  von  Virchow,  His,  oder  an  Haut-  und  Sehnennarben 


278 


Regeneration  des  Knochengewebes.    Periosteale  Produktion, 


von  Jobert,  Demarquay,  Billroth,  lianvier,  wie  die  neuesten  von 
Güterboek,  Spina,  Feltz,  Senftieben,  Ginsburg  u.  A.  haben  die 
produktive  Thätigkeit  der  alten  Insassen  klar  bewiesen.  Hinsichtlich  der 
Bildung  der  fibrillären  Grundsubstanz  des  Bindegewebes  ist  auf  Grund  gerade 
pathologischer  mikroskopischer  Untersuchungen  die  Ansicht  aufgebaut  worden, 
dass  die  neuen  Bindegewebsfibrillen  nicht  aus  dem  Protoplasma  der  Zellen 
(Schwann),  sondern  unabhängig  davon  in  der  Zwischengallerte  durch  eine 
Art  von  Verdichtung  derselben  entstehen  (Virchow).  An  die  Autoren,  welche 
für  die  physiologische  Entwicklung  der  Bindegewebsfibrillen  aus  den  embryo- 
nalen Bindegewebszellen  den  Beweis  zu  führen  versucht  haben  (Kölliker, 
M.  Schultze,  Brücke,  Obersteiner  und  Kusnetzoff)  schliesst  sich  von 
pathologischer  Seite  nur  Aufrecht  an,  während  J.  Meyer,  Bizzozero 
bei  der  pathologischen  Regeneration  die  bezügliche  Ansicht  Virchow's  ver- 
treten und  sich  somit  an  Rollett  anreihen,  welcher  auch  die  Ausläufer  der 
embryonalen  Bindegewebszellen  an  der  Bildung  der  Fibrillen  sich  nicht  be- 
theiligen lässt.  Ob  und  wie  die  Verbindung  der  neuen  Fibrillen  und  Fibrillen- 
bündel  mit  den  alten  zu  Stande  kommt,  darüber  fehlt  gegenwärtig  jeder 
Anhalt  (s,  Kap.  X), 

Die  feineren  Vorgänge  bei  der  Regeneration  des  Knochen- 
gewebes sind  in  neuerer  Zeit  dem  Experimente  ^  namentlich  durch 
Olli  er  unterzogen  und  dadurch  ist  die  veraltete  Ansicht,  dass  das  neue 
Gewebe,  der  Kallus,  einfach  aus  dem  Blute  stammen  könne,  definitiv 
beseitigt  worden.  Galt  doch  im  vorigen  Jahrhundert  bis  auf  Duhamel 
ganz  allgemein  das  alte  Dogma  von  Galen,  dass  die  Frakturenden 
durch  das  überschüssige  Nutritionsmaterial  des  Knochens  zusammen- 
geleimt würden.  Diese  Ansicht  wurde  von  Duhamel  zu  Folge  seiner 
berühmten  Experimente  über  das  Dickenwachsthum  des  Knochens  vom 
Periost  (mittels  Krappfütterung  und  Umlegen  von  Metallringen  um  die 
wachsenden  Knochen)  verworfen,  und  der  Knochenkallus  als  ein  Pro- 
dukt des  Periosts  erkannt.  Die  alte  Ansicht  wurde  hiermit  aber  noch 
nicht  ganz  verlassen,  sie  wurde  in  präcisere  Form  gebracht,  und  theils 
das  an  der  Frakturstelle  durch  die  Gewebszerreissung  ergossene  Blut, 
theils  ein  Exsudat,  entweder  aus  den  Gefässen  der  Knochensubstanz  selbst 
(Troja)  oder  des  Markes  (Hall er)  oder  des  Knochens,  Periosts  und  der 
anstossenden  Weichtheile  (P.  Camper)  oder  endlich  aus  Gefässen  des 
Periosts  allein  (Blumenbach)  herstammend,  als  Bildungsmaterial  für 
die  Knochenregeneration  bezeichnet.  Erst  nach  und  nach  brach  sich  in- 
folge zahlreicher  pathologischer  und  experimenteller  Untersuchungen  die 
Ansicht  Bahn,  dass  Knochenkallus  und  physiologische  periosteale  Knochen- 
bildung auf  die  gleiche  Stufe  zu  stellen  seien,  namentlich  dass  beide 
einer  specifischen  Thätigkeit  des  Periosts  ihren  Ursprung  verdanken. 
Indem  Flourens  Metallplättchen,  w^elche  unter  das  Periost  junger 
Thiere  eingeschoben  waren,  nach  Wochen  oder  Monaten  inmitten  der 
gewachsenen  kompakten  Knochensubstanz  oder  gar  in  den  äusseren 
Schichten  des  Markgewebes  wiederfand,  indem  Heine  die  Massen- 
haftigkeit  der  regenerirten  Knochensubstanz,  wenn  die  Exstirpation  des 
Knochens  mit  Hinterlassung  des  Peripst,  subperiosteal,  ausgeführt  war, 
demonstrirte,  war  bereits  indirekt  der  Beweis  dafür  erbracht,  dass 
der  neue  Knochen  vom  Periost,  nicht  vom  fertigen  Knochengewebe 
aus  angebildet  wird.  Ebenso  wiesen  die  sich  häufenden  Beobach- 
tungen und  Untersuchungen  der  Periostitis,  namentlich  in  Begleitung  von 
Knochennekrose   (Scarpa,   Meding,  Kort  um)  mit  grösster  Wahr- 
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scheinlichkeit  darauf  hin,  dass  das  Periost  ein  bevorzugter  Träger 
knochenbildender  Thätigkeit  ist.  Den  direkten  Nachweis  dieser  Eigen- 
schaft des  Periostes  führte  alsdann  Olli  er  mittels  des  Experiments, 
indem  er  gesundes  Periost  in  Weichtheile  transplantirte  und  in  ihnen 
dadurch  Knochen  erzeugte  (Osteoplastie  p^riostique) ,  indem  er  ferner 
nachwies,  dass  nur  die  innere,  dem  Knochen  zugewendete  Schicht  des 
Periostes,  welche  gefässreicher  und  weniger  fibrös  ist,  wie  die  äussere, 
namentlich  aber  grössere  protoplasmareiche  Zellen  (Osteoblasten)  führt, 
diese  Funktion  besitzt  (osteogene  Schicht  Ranvier's).  Seitdem  ist 
nur  noch  die  Frage  zulässig,  ob  bei  der  Regeneration  der  Knochen 
auch  andere  Gewebe  participiren  können,  in  erster  Linie  das  Knochen- 
mark. Für  letzteres  sprechen  ganz  entschieden  die  pathologischen 
Beobachtungen  von  chronischer  Osteomyelitis.  Transplantationen  des 
Knochenmarkes  bei  älteren  Thieren,  in  deren  langen  Knochen  die 
Markhöhle  bereits  fertig  und  so  weit  geglättet  ist,  dass  sich  das  Mark  gut 
isoliren  lässt,  führten  zunächst  zu  negativen  Resultaten  (Olli er).  Zer- 
trümmerungen des  Markes  mit  Entleerung  der  Markhöhle,  welche  schon 
von  Troja  unternommen  wurden,  hatten  gewöhnlich  die  heftigste  Ent- 
zündung, meist  mit  Nekrose  des  Knochens  zur  Folge.  Erst  in  neuerer 
Zeit  gelang  es  F.Busch,  durch  galvanokaustische  Zerstörung  des  Mark- 
gewebes chronische  Ostitis  herzustellen,  bei  welcher  dann  die  Mark- 
höhle sich  mit  Knochengewebe  füllte.  Ferner  gelangte  auch  Goujon 
bei  der  Transplantation  von  Knochenmark  zu  positiven  Resultaten, 
gegen  welche  freilich  von  Maas  Einspruch  erhoben  wird.  M.  leitet 
auch  den  sog.  inneren  Kallus,  diejenige  neugebildete  Knochenmasse, 
welche  man  nach  traumatischeii  Verletzungen  des  Knochens  die  Stelle 
des  Markgewebes  einnehmen  sieht,  sowie  den  intermediären  Kallus, 
denjenigen,  welcher  die  Bruchflächen  der  Knochenrinde  deckt,  von  dem 
Periost  her,  da  er  diese  Theile  des  Kallus  fehlen  sah,  wenn  er  einen 
gesetzten  Defekt  der  Knochenrinde  durch  ein  Platinplättchen  deckte 
und  dadurch  dem  periostealen  (äusseren)  Kallus  den  Weg  in  das 
Innere  des  Knochens,  namentlich  in  die  Markhöhle  versperrt  hielt. 
Gegen  die  positiven  Resultate  Goujon's,  welche  durch  die  Experimente 
von  Baikow,  Nassiloff,  Philipeaux,  Peyraud  u.  A.  hauptsächlich 
bei  Transplantation  jugendlichen  Knochenmarks  bestätigt  wurden,  bleibt 
daher  der  Einwand  offen,  dass  die  transplantirten  Stückchen  Knochen- 
mark auch  Trümmer  von  Periost  in  mikroskopischen  Dimensionen  mit 
sich  führten  und  letzteren  die  Produktion  der  kleinen  Knochenstückchen 
zu  verdanken  war.  Andererseits  muss  es  gewagt  erscheinen,  aus  nega- 
tiven Resultaten  von  Experimenten,  bei  denen  das  Knochenmark  in 
doch  sehr  unnatürliche  Ernährungsbedingungen  versetzt  wird,  den 
Schluss  zu  ziehen,  dass  dem  Knochenmark  absolut,  auch  unter  den  natür- 
lichen Situationen,  die  Fähigkeit,  Knochen  zu  bilden,  mangelt.  Auf 
Grund  der  pathologischen  Erfahrungen,  namentlich  wenn  wir  bei 
peripherischen  Nekrosen  die  korrespondirenden  Theile  des  Markgewebes 
verknöchert  finden  (experimentell  auch  durch  Busch  hergestellt),  dürfen 
wir  wohl  mit  Wahrscheinlichkeit  dem  Knochenmark  im  jugendhchen 
Zustande  und  dem  alten  fetthaltigen  Knochenmark,  sobald  es  durch  die 
Entzündung  auf  diesen  jugendlichen  Zustand  zurückgeführt  wird,  eine 
Betheiligung  bei  der  Regeneration  und  Neubildung  von  Knochen- 
gewebe zuschreiben.    Auch  giebt  es  pathologische  Erfahrungen  vom 
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Menschen,  namentlich  sind  es  die  Osteosklerosen  und  Eburneationeu 
des  unverletzten  Knochens,  welche  die  Theorie  fest  begründen,  dass 
selbst  die  minimalen  Weichtheile  in  den  Hävers' sehen  Kanälen  der 
Knochenrinde  pathologisch  Knochen  bilden.  Es  sind  ferner  die  massigen^ 
bei  der  Myositis  ossificans  gebildeten  Knochenzacken  und  Knochen- 
lamellen, sowie  die  um  Schusskanäle  in  tief  gelegenen  Weichtheile  ohne 
Periostverletzung  entstandenen  Knochenmassen,  welche  zeigen,  dass 
auch  die  ausserhalb  des  Periosts  gelegenen  Weichtheile  zur  Knochen- 
bildiing  veranlasst  und  daher  bei  der  Regeneration  des  Knochens  be- 
theiligt werden  können.  So  sehr  auch  über  diese  Punkte  die  Mei- 
nungen noch  getheilt  sind,  so  ist  doch  die  Thatsache  allgemein  aner- 
kannt, dass  diesen  letztgenannten  Quellen  das  Periost  bei  weitem 
überlegen  ist  und  daher  jedenfalls  den  Löwenantheil  bei  der  Regeneration 
des  Knochens  bekommt. 

Die  Unterscheidung  von  zwei  Arten  von  Kallus,  des  provisorischen 
und  des  definitiven  Kallus,  welche  Dupuytren  in  die  Pathologie  ein- 
führte, ist  heutigen  Tages  verlassen.  Wir  können  nicht  behaupten,  dass 
zwei  difFerente  Substanzen  als  Kallusmassen  auftreten,  von  denen  die 
zweite  die  erste  verdrängt.  Die  Metamorphosen  des  weichen  Kallus, 
der  Gewebsmasse,  welche  zwischen  den  Knochenstücken  zur  Verbin- 
dung derselben  mit  einander  auftritt,  sind  kontinuirlich.  Ein  im  An- 
fang weiches,  sehr  blutreiches  Gewebe  nimmt  schon  frühzeitig  eine 
knorpelartige  Konsistenz  an,  geht  alsbald  in  eine  feinporöse,  brüchige 
Knochensubstanz  über  und  bildet  sich  zu  festem,  solidem  Knochengewebe 
um,  dessen  oberflächliche  Theile  zu  kompaktem  Knochen  verdichtet^ 
dessen  innere  Theile  zur  Markraumbil^ung  verwandt  werden.  Mittels 
der  mikroskopischen  Untersuchung  ist  es  leicht,  den  Nachweis  zu  führen, 
dass  bei  diesem  Regenerationsprozess  durchaus  nicht  difFerente,  sondern 
nur  solche  Substanzen  auftreten,  welche  auch  physiologisch  dem  Knochen 
angehören,  dass  daher  der  regenerative  Prozess  im  Wesentlichen  nach 
der  Art  der  physiologischen  Knochenbildung  abläuft.  Nachdem  in  den 
ersten  Tagen  ein  zellen-  und  blutreiches  Gewebe,  bis  jetzt  nicht  unter- 
schieden von  dem  entzündlichen  Granulationsgewebe  anderer  Organe, 
aufgetreten  ist,  findet  man  alsbald  Lager  von  Knorpelsubstanz  und  zwar 
in  zweierlei  Form,  als  wahren  hyalinen  Knorpel  und  als  sog.  Knochen- 
knorpel oder  osteoide  Substanz  Virchow's.  Richtiger  hyaliner  Knorpel 
ist  in  den  Experimenten  bei  Thieren  (Säugethieren  und  Vögeln),  oft 
reichlich  gefunden  (Buchholz,  Ranvier  und  Cornil),  und  auch 
beim  Menschen  im  jugendlichen  (wenige  Wochen  alten)  Kallns  mit 
Leichtigkeit  zu  demonstriren.  Das  Hauptgewicht  liegt  unter  allen  Verhält- 
nissen in  der  osteoiden  Substanz.  In  der  Hauptsache  geformt  wie  die 
Tela  ossea,  nämlich  aus  einer  faserlosen  Grundsubstanz  bestehend,  in 
welche  ein  Kanalsystem  nach  Art  der  Knochenkanälchen  und  Knochen- 
körperchen  eingelassen  ist,  fehlen  ihm  nur  noch  die  Kalksalze,  um 
wirkliches  definitives  Knochengewebe  vorzustellen.  Oft  genug  tritt 
diese  Imprägnation  der  Kalksalze  so  rasch  ein,  dass  die  Lager  osteoider 
Substanz  nur  mikroskopische  Dimensionen  haben,  ja  auch  mikroskopisch 
nur  in  geringer  Ausdehnung  zu  finden  sind.  Die  hyaline  Knorpel- 
substanz  geht  entweder  in  das  eben  geschilderte  Gewebe  über,  ver- 
ändert also  seine  Struktur  dahin,  dass  die  früher  abgeschlossenen  Hohl- 
räume mit  einander  in  Verbindung  treten   und  so  ein  System  von 


Osteoblasten  11. -klasten.  Schmelz,  d.  neuen  Knochensubst.  Feinere  Vorgänge.  281 


Knochenkanälchen  herstellen^  oder  sie  wird  von  der  Kalkablagerung 
unverändert  betroffen,  oder  endlich  durch  vordrängendes  Markgewebe 
eingeschmolzen.  Die  geschilderten  Substanzen  von  derber  Konsistenz 
treten  als  Balken  auf,  zwischen  welchen  weicheres,  Gefässe  führendes 
Gewebe  ausgebreitet  ist,  ein  jugendliches  .Markgewebe,  bald  aus  Rund- 
zellen, bald  aus  Spindelzellen  bestehend.  Ordnen  sich  diese  Zellen  da, 
wo  das  Markgewebe  an  den  Knochenbalken  stösst,  in  dicht  gedrängten 
Reihen  an,  so  dürfen  sie  als  die  Osteoblasten  Gegenbauer's  bezeichnet 
werden.  Ausser  ihnen  finden  sich  schon  frühzeitig,  namentlich  auch 
schon  in  den  oberflächlichen  Theilen  des  periostealen  neuen  Knochens 
grosse  vielkernige  Zellen,  Riesenzellen  (Myeloplaxen,  Osteoklasten, 
Kölliker's).  Ob  letztere  die  Knochensubstanz  direkt  einzuschmelzen 
vermögen,  darüber  herrscht  noch  Streit.  Es  ist  aber  allgemein  zugelassen, 
durch  Beobachtungen  über  das  Auftreten  dieser  Zellen  jedenfalls  gezeigt, 
dass,  wo  sie  am  Knochen  erscheinen,  auch  ein  Schwund  von  Knochen- 
substanz existirt;  sie  dürfen  als  Markzeichen  der  Einschmelzung  gelten. 
Andererseits  entwickeln  sich  schon  frühzeitig,  wie  Lossen  nachgewiesen 
hat,  auch  mittels  einer  Erweiterung  der  Knochenhöhlen  und  Knochen- 
kanälchen  in  dem  Knochenbalken  des  Kallus  Gefässe  führende  Kanäle, 
die  Tela  ossea  selbst  wird  vaskularisirt  —  ein  Vorgang,  welcher  zuerst 
von  Volk  mann  bei  der  rareficirenden  Ostitis  nachgewiesen  wurde. 
Während  die  Ablagerung  von  Knochensubstanz,  die  Transformation 
jugendlichen  zellenreichen  Gewebes  zu  Tela  ossea  vor  sich  geht,  etablirt 
sich  gleichzeitig  ein  partieller  Schwund,  und  als  Resultante  von  Knochen- 
anbildung  und  Knochenschwund  ergiebt  sich  die  Form  und  Masse  des 
regenerirten  Knochens.  Während  anfänglich  die  Knochenneubildung  über- 
wiegt, eine  entschiedene  Luxusproduktion  an  Knochensubstanz  auftritt, 
und  oft  genug  die  abenteuerlichsten  Formen,  knöcherne  Spitzen  und 
Zacken  von  bedeutender  Länge  in  die  umhegenden  Weichtheile  ein- 
dringen, tritt  später  die  Resorption  um  so  energischer  ein,  und  zwar 
erstens  von  aussen,  so  dass  die  deformirenden  Rauhigkeiten  schwinden 
und  der  regenerirte  Knochen  die  Glätte  des  alten  erlangt,  zweitens  von 
innen,  so  dass  in  der  Achse  des  neuen  Knochens  immer  grössere 
Markräume  auftreten  und  schliesslich  sogar  eine  Markhöhle  hergestellt 
wird.  Indem  die  Neubildung  von  Knochensubstanz  und  der  Schwund 
derselben  in  bestimmter  gegenseitiger  Gesetzmässigkeit  sich  entfalten, 
wird  in  Monaten  ein  definitives  neues  Knochenstück  hergestellt,  welches 
oft  genug  von  dem  alten  Knochen  höchstens  durch  geringe  Fehler  in 
der  äusseren  Gestalt  zu  unterscheiden  ist  —  gewiss  eine  Regeneration, 
welche  an  Vollständigkeit  der  Regeneration  des  Epithels  nicht  nach- 
steht, an  producirter  Masse  sogar  weit  überlegen  ist. 

Heutigen  Tages  wird  die  Betheiligung  der  Elemente  des  bereits  fer- 
tigen Knochengewebes,  der  innerhalb  der  Knochenhöhlen  der  Tela  ossea  ge- 
legenen, wahren  Knochenzellen  an  dem  Neubau  fast  allgemein  geleugnet.  Auch 
für  die  fertigen  Knorpelzellen  wird,  obwohl  physiologisch,  wie  pathologisch 
eine  Transformation  von  Knorpel  zu  Knochen  ausserordentlich  häufig  vor- 
kommt, eine  direkte  Umgestaltung  zu  Bausteinen  neuen  Knochengewebes 
nur  noch  von  einigen  Autoren  (Strelzoff:  metaplastische  Knochenbildung) 
zugelassen.  Für  den  knöchernen  Kallus  lautet  die  herrschende  Ansicht  dahin, 
dass  nur  das  jugendliche  Gewebe  und  zwar  das  durch  entzündliche  Metamor- 
phose aus  den  weichen  Geweben  des  Knochens  heranwachsende  Granulations- 
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gewebe  den  neuen  Knocben  anbildet,  somit  ein  zelliges  Gewebe  im  Ueber- 
maass  geschaffen  wird,  welches  der  physiologischen  osteogenen  Schicht  des 
Periosts,  der  normalen  Proliferationsschicht  Virchow's,  gleich  steht.  Ran- 
vier  hat  diesem  Verhältniss  einen  zweckmässigen  Ausdruck  dadurch  gegeben, 
dass  er  diese  Schicht  des  Periosts  mit  dem  jugendlichen  Knochenmark  iden- 
tificirte,  ihm  direkt  den  Namen-  „periostales  Mark"  beilegte  und  darauf  hin 
die  Anschauung  entwickelte,  dass  das  Knochengewebe  gar  nicht  vom  rich- 
tigen Periost  direkt  berührt  wird;  sondern  gleichsam  in  einer  Atmosphäre 
von  Markgewebe  sich  befindet,  dessen  äussere  subperiosteale  Schicht  mit 
dem  Mark  der  Knochenhöhle  auf  dem  Wege  der  Havers'schen  Kanäle 
in  mittelbarem  Zusammenhang  steht.  Diesem  Markgewebe  allein  fällt 
die  Funktion  der  Knochenbildung  pathologisch,  wie  physiologisch  zu,  in  ihm 
hätten  wir  also  ein  specifisches  Organ  der  Regeneration.  Ferner  machen 
es  die  neueren  Untersuchungen  wahrscheinlich ,  freilich  für  die  patholo- 
gische Knochenanbildung  noch  nicht  absolut  gewiss,  dass  in  jenem  Markgewebe 
die  Osteoblasten  als  die  specifischen  Träger  seiner  regenerativen  Funktion 
erscheinen.  Die  Zufuhr  von  Ernährungsmaterial  durch  die  Blutgefässe,  selbst 
eine  gewisse  üeppigkeit  dieser  Blutzufuhr  ist  aber  ein  nicht  zu  unterschätzen- 
der Faktor,  da  sich  ja  zeigen  lässt,  dass  erst  mit  und  längs  der  Entwicklung 
der  Blutgefässbahnen  die  Ablagerung  von  Kalksalzen  auch  in  dem  stehen- 
bleibenden Knorpelgewebe  erfolgt,  dass  namentlich  die  Einschmelzung  des 
Festen,  vielleicht  sogar  die  Entwicklung  der  Riesenzellen  mittels  der  Verlänge- 
rung und  des  Vordringens  der  Blutgefässe  zu  Stande  kommt. 

Dem  Knorpelgewebe  wird  von  den  Meisten  die  Fähigkeit  der 
Regeneration  bestritten.  Der  Ersatz  von  Knorpeldefekten  beim  Men- 
schen findet,  wie  die  bisherigen  Beobachtungen  wohl  ausnahmslos  ergeben 
haben,  durch  Bindegewebe  oder  durch  Knochensubstanz  statt.  Die 
ziemlich  häufig  zu  beobachtenden  Frakturen  menschlicher  Rippenknorpel 
heilen  regelmässig  definitiv  mit  knöchernem  Kallus,  selbst  wenn  die 
Rippenknochen  oder  auch  das  Periost  derselben  von  dem  Trauma  absolut 
nicht  berührt  wurde.  Indessen  sind  diese  Beobachtungen  über  die 
Heilung  von  Verletzungen  der  Rippenknorpel  bis  jetzt  nur  an  Er- 
wachsenen gemacht.  Wohl  muss  die  weitere  Untersuchung  lehren,  ob 
nicht  bei  Frakturen  in  jungen  Jahren  auch  knorpeliger  Kallus  angebildet 
und  eine  vollkommene  Regeneration  hergestellt  werden  kann. 

Die  Untersuchungen  der  experimentellen  Knorpelverletzungen  fielen 
negativ  aus,  indem  man  in  dem  Spalt  der  Knorpelsubstanz  (Red fern, 
Ol  Ii  er)  nur  Bindegewebe  fand.  Erst  die  letzte  Zeit  führte  zu  andern  Re- 
sultaten, namentlich  konnten  Legros,  Sch klarewsky,  Peyraud,  Tizzoni 
in  der  bindegewebigen  Narbe  auch  mikroskopische  Herde  neuer  Knorpel- 
substanz nachweisen,  speciell  in  den  platten  Knorpeln  der  Tracheai- 
ringe und  des  äusseren  Ohres ,  aber  auch  im  Artikularknorpel  bei  jungen 
Thieren  (in  der  dritten  Woche).  Wichtiger  noch,  weil  grossartiger,  sind  die 
positiven  Resultate  der  von  Olli  er  und  von  Peyraud  ausgeführten  sub- 
perichondralen  Resektionen  der  Rippenknorpel  bei  Thieren.  Knorpelstücke 
von  3 — 5  cm  Länge  wurden  fast  vollständig  im  Laufe  von  Monaten  und 
zwar  durch  ein  Fasergewebe  mit  fötalen  Knorpelzellen  ersetzt,  in  manchen 
Fällen  so,  dass  im  Lmern  des  regenerirten  Knorpels  ein  axialer  oder  auch 
ein  senkrecht  zur  Achse  gerichteter  Spalt  zurückblieb,  welcher  mit  Eiter 
oder  flüssigem  Material  gefüllt  war.  Da  gleiche  Resultate  nicht  zu  erlangen 
waren,  wenn  das  Perichondrium  nicht  zurückgelassen  worden  war,  so  schliessen 
die  genannten  Autoren,  dass  dem  Perichondrium  die  Fähigkeit  der  Knorpel- 
produktion zukommt,  genau  wie  dem  Periost  diejenige  der  Knochenbildung. 
Sie  knüpfen  diese  Funktion   an  die  innerste  Schicht   des  Perichondrium, 
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welcher  demnach  die  Bezeichnung  „chondrogene  Schicht"  /u  ertheilen  wäre. 
Das  alte  Knorpelgewebe  kann  zwar  nach  Ollier  seine  Zellen  verändern, 
seine  Knorpelkapseln  vergrössern ,  liefert  aber  nicht  Chondroblasten.  Auch 
Schwalbe  findet  die  alten  Zellen  des  Ohrknorpels  an  der  Produktion  des 
neuen  Knorpelstückes,  welches  das  in  den  Knorpel  geschlagene  Loch  aus- 
füllt, unbetheiligt,  dasselbe  vielmehr  nur  vom  Perichondrium  gebildet,  während 
Tizzoni  auch  noch  dem  alten  Knorpel  eine,  indess  relativ  unbedeutende  Neu- 
bildung zuweist.  Schklarewsky  konstatirt  in  den  Fällen  mit  positivem 
Erfolg,  d.  h.  in  den  Fällen ,  wo  die  Heilung  per  primam  intentionem  zu 
Stande  kam,  eine  Wucherung  der  Knorpelzellen  und  eine  theilweise  Um- 
formung des  Knorpelgewebes  zu  Bindegewebe,  welches  mit  den  von  der 
Nachbarschaft  gelieferten  Granulationen  ohne  Grenze  verschmilzt;  so  ent- 
steht ein  faseriges  Bindegewebe,  welches  im  Laufe  von  2  —  3  Monaten  zu 
richtigem  Faserknorpel  und  im  Laufe  eines  Jahres  zu  gewöhnlichem  hyalinem 
Knorpelgewebe  wird.  Bedingungen  für  diese  wahre  Knorpelregeneration 
sind  1)  jugendliches  Alter  der  Thiere  und  2)  mässige  Intensität  des  der 
Verletzung  folgenden  Entzündungsprozesses.  Bei  stärkerer  Reizung  sah 
Ollier  am  Ohrknorpel,  Peyraud  am  Rippenknorpel  Verknöcherung  eintreten: 
Transplantationen  des  Perichondrium  waren  nicht  von  Erfolg  gekrönt.  — 
Wenn  beim  Menschen  die  Heilung  von  Rippenfrakturen  regelmässig  mit 
der  Bildung  eines  knöchernen,  von  aussen  eingeschobenen  Kallus  beobachtet 
wurde  und  die  Regeneration  von  Knorpelsubstanz  fehlte,  so  dürfen  wir  diesen 
negativen  Erfolg  auch  zafolge  der  Thierexperimente  mit  dem  Umstände  in 
Verbindung  bringen,  dass  im  Knorpel  des  Menschen  so  frühzeitig  senile  Zu- 
stände ,  nicht  selten  sogar  schon  im  dritten  Jahrzehnt  des  Lebens  auftreten. 
Auch  bei  Thieren  erzeugen  solche  senil  gewordenen,  theilweise  verkalkten 
Knorpel  überhaupt  nicht  mehr  Knorpelsubstanz,  wofür  jene  Experimente 
den  thatsächlichen  Beweis  lieferten. 

Ueber  die  wirkliche  Regeneration  von  Fettgewebe  liegen  bis 
jetzt  keine  speciellen  experimentellen  Untersuchungen  vor.  Einerseits 
weiss  man  vom  Menschen,  dass  die  alltäglichen  operativen  Verletzungen 
und  entzündlichen  Substanzverluste  des  Fettgewebes  mit  der  Bildung 
bindegewebiger  Narben  heilen,  andererseits  kommt  unter  den  mannich- 
fachsten  pathologischen  Verhältnissen  eine  so  grossartige  Transformation 
bindegewebiger  Substanzen  in  Fettgewebe  vor  (s.  Pseudohypertrophie, 
Kap.  XII),  dass  wir  deswegen  a  priori  eine  ähnliche  Metamorphose  der 
Narben  im  Fettgewebe  und  damit  eine  wahre  Regeneration  auch 
dieses  Gewebes  zulassen  müssen. 

Weit  bedeutungsvoller,  namentlich  für  die  praktische  Chirurgie,  ist 
die  Regeneration  des  Nervengewebes.  So  geringfügig  unsere  bezüg- 
lichen Kenntnisse  hinsichtlich  des  Gewebes  des  centralen  Nervensystems 
und  auch  der  Nervenapparate  im  Gesichts-,  Gehörs-,  Geschmacks-  und 
Geruchsorgane  und  der  zugehörigen  Nervenstämme  sind,  so  positiv 
lauten  sie  andererseits  hinsichtlich  der  Regeneration  der  eigentlich  sen- 
sibeln  und  motorischen  Nerven  in  ihren  peripherischen  Bahnen.  Freilich 
ist  auch  keine  positive  Thatsache  bekannt,  welche  bewiese,  dass  die 
peripherischen  Endapparate  derselben  wieder  hergestellt  werden  können. 
Unterbrechungen  der  Kontinuität,  namentlich  Durchschneidungen  und 
Excisionen  grosser  Stücke  (bis  5  Cm.)  der  peripheren  Nervenstämme 
werden  vollkommen  ersetzt  —  zum  grossen  Leidwesen  des  Chirurgen, 
welcher  eine  Nervenresektion  vorgenommen  hatte,  um  den  qualvollen 
Zustand  der  Neuralgie  zu  beseitigen  (am  häufigsten  an  einem  Aste  des 
Trigeminus),  in  anderen  Fällen   aber  auch  zu  grossem  Heil  für  den 
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Patienten,  indem  sich  die  motorische  und  sensible  Funktion  nach 
Nervenverletzungen  in  gleicher  Vollständigkeit^  wie  der  Kollateralkreis- 
lauf nach  der  Ligatur  der  Blutgefässe  herstellte^  die  Sensibilität  in 
transplantirten  Stücken  der  Haut,  deren  Nerven  also  dauernd  von  den 
zugehörigen  centralwärts  gelegenen  Nervenstämmen  dislocirt  blieben^ 
zurückkehrte  und  dadurch  der  günstige  Effekt  der  plastischen  Operation 
bedeutend  erhöht  wurde.  Das  Wiederauftreten  der  Neuralgie,  die 
Herstellung  der  Sensibilität  enthielten  allerdings  noch  keinen  direkten 
Beweis  für  die  Regeneration  des  verletzten  Nerven;  es  konnten  ja 
gerade  wie  bei  der  Herstellung  des  Kollateralkreislaufs  Nebenbahnen 
in  die  Funktion  vikarirend  eingetreten  sein. 

Als  V.  Bruns  nach  der  Resektion  des  Unter-  oder  Oberkiefers  die 
Sensibilität  der  Gesichtshautbezirke  prüfte,  zu  welchen  die  in  dem  resecirten 
Knochen  mitgenommenen  Nervenstämnie  gehörten ,  fand  er  die  Tast-  und 
Temperaturempfindung  unmittelbar  nach  der  Operation  oder  1  — 4  Tage 
später  meist  vollständig  aufgehoben ,  aber  in  einzelnen  Fällen  schon  nach 
wenigen  (3 — 5)  Tagen,  sicher  im  Verlaufe  von  Wochen  wiederhergestellt. 
A.  Wagner,  Schuh,  Nussbaum,  Laugier,  Houel,  Riebet,  Crede, 
namentlich  Szymanowski  haben  diese  Erfahrung  der  unvollständigen  Ver- 
nichtung oder  baldigen  Rückkehr  der  Sensibilität  nach  Nervendurchschnei- 
dung und  Neurektomie  bestätigt.  Die  Deutung  dieser  Beobachtungen, 
namentlich  seitens  der  französischen  Chirurgen  lautete  dahin ,  dass  an  dem 
Nervengewebe  eine  Heilung  durch  unmittelbare  Vereinigung  stattfinden 
und  mittels  der  Naht  der  Nervenstümpfe  befördert  werden  könne.  Ueber 
diese  Möglichkeit  wird  bis  in  die  Gegenwart  hinein  diskutirt,  wenn  auch  die 
experimentellen  Erfahrungen  an  Thieren,  so  z.  B,  diejenigen  von  Falken- 
heim, dieser. Ansicht  niemals  eine  Stütze  gewährten.  Die  rasche  Herstellung 
der  sensiblen  Funktion  ist  dagegen  noch  in  anderer  Weise  gedeutet  worden, 
nämlich  auf  Grund  der  Erfahrungen  Bernard's  und  Chauveau's  über  die 
Sensibilite  recurrente  oder  suppleee,  indem  der  peripherische  Stumpf  der  durch- 
schnittenen vorderen  motorischen  Wurzel  eines  Rückenmarksnerven,  wie 
Magen  die  zuerst  beobachtete,  auf  eine  Reizung  hin  Schmerzempfindung 
veranlasst.  Wie  hier  innerhalb  der  peripherischen  Ausbreitung  des  durch 
schnittenen  Nerven  eingeschaltete  sensible  Fasern  verlaufen  (und  zwar  centri- 
fugal,  daher  rückläufig  genannt)  und  auf  einen  Nachbarnerven  innerhalb  der 
peripherischen  Nervenplexus  übergeleitet  werden  müssen,  so  durfte  man  für 
jene  chirurgischen  Erfahrungen  die  unvollständige  oder  rasch  schwindende  Sen- 
sibilitäts-,  eventuell  aucliMotilitätslähmung  dahin  deuten,  dass  in  den  peripheren 
Verästelungen  des  durchschnittenen,  wenn  "auch  verklebten,  aber  noch  keines- 
wegs geheilten  Nervenstammes  Nervenfasern  eingeschlossen  sind,  welche  in 
einzelnen  dieser  Aeste  centrifugal  verlaufen  und  schliesslich  innerhalb  der 
Nervenstämme ,  welche  nicht  durch  die  Operation  getroffen  wurden ,  zum 
nervösen  Centraiorgan  hingeleitet  werden.  Physiologischerseits  sind  durch 
Arloing  und  Tripier  derartige  Verhältnisse  beim  Menschen  mittels  der  ana- 
tomischen Demonstration  von  Verbindungsbrücken,  z.  B.  zwischen  N.  medianns 
und  ulnaris  innerhalb  der  Hohlhand,  ebenso  bei  Thieren  zwischen  N.  trigeminus 
und  N.  facialis,  aber  auch  noch  mittels  der  Verfolgung  der  konsekutiven 
atrophischen  Degeneration  nachgewiesen  worden.  Sobald  die  Sensibilität  nach 
der  experimentellen  Durch  schneidung  erhalten  blieb,  fanden  sich  immer  neben 
den  degenerirten  Fasern  noch  normale  vor.  Je  peripherischer  die  Durch- 
schneidung ausgeführt  wird,  um  so  sprechender  sind  diese  Resultate,  indem 
gerade  in  den  peripherischen  Verästelungen  die  Zahl  der  rekurrirenden ,  in 
Seitenbahnen  einlenkenden  Nervenfasern  am  grössten  ist  und  nach  dem  Cen- 
trum zu  abnimmt.  Erfolgt  auch  in  kurzer  Zeit  bei  der  Nervennaht  eine 
Verklebung,   so  wird   dadurch  laut   den  Erfahrungen  von  Landois  und 
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Eulenburg,  Ranvier  u.  A.  der  Degenerationsprozess  in  den  peripherischen 
Nerven  in  keiner  Weise  aufgehalten. 

Die  direkten  experimentellen  Beobachtungen  über  Nervenersatz  nach 
Durchschneidung  der  Vagi  am  Hals  der  Hunde,  von  Cruikshank  und  kurz 
darauf  von  J^^ontana  ausgeführt,  erweckten  zuerst  einen  lebhaften  Streit. 
Die  Misserfolge  derselben  Nervenresektionen  bei  Thieren  waren  anfangs  über- 
wiegend, Arnemann  erhielt  sie  in  so  konstanter  Weise,  dass  er  auch  die 
positiven  Erfolge  seiner  Vorgänger  glaubte  über  Bord  werfen  zu  dürfen,  um 
so  mehr,  da  das  Verbindungsstück  nur  an  gewissen  Nerven  (N.  vagi)  er- 
zielt worden  und  seine  nervöse  Natur  nicht  immer  nachgewiesen  wäre.  Und 
doch  hatte  schon  Cruikshank  klar  gezeigt,  dass  die  in  wenigen  Tagen 
lethal  verlaufende  Entzündung  der  Brustorgane,  welche  der  gleichzeitigen 
Durchschneidung  beider  Vagi  folgt,  vermieden  wird,  wenn  diese  mit 
einer  Zwischenpause  von  mehreren  Wochen  ausgeführt  wird.  Haighton 
hat  diesen  Versuch  in  exakterer  Weise  ausgeführt  und  eben  so  wie  Nannoni 
gefunden,  dass  das  Bellen,  welches  durch  die  gleichzeitige  Durchschneidung 
der  Nervi  recurrentes  vernichtet  wurde,  wiederkehrte,  dass  aber  bei  den  re- 
stituirten  Thieren  die  von  Cruikshank  beschriebene  besondere  Kallussub- 
stanz  die  Verbindung  der  Nervenstümpfe  herstellte.  Auf  Grund  der  Beobach- 
tung Larrey's,  welcher  den  N.  medianus  und  N.  cutaneus  mit  einander 
verwachsen  fand,  wurde  alsdann  der  Versuch  gewagt,  den  centralen  Stumpf 
des  einen  Nerven  mit  dem  peripheren  des  Nachbars  zu  verheilen  (Flourens), 
Auch  wurde  die  grosse  Regenerationsfähigkeit  der  Nerven  speciell  nach  der 
physiologischen  Seite  verwerthet,  um  nämlich  die  Frage  zu  entscheiden,  ob 
Nervenstämme  von  verschiedener  Funktion  (Energie)  die  Erregung  gleich- 
zeitig centripetal  und  centrifugal  leiten.  Ist  dieses  der  Fall,  so  musste  es 
gelingen,  den  centralen  Stumpf  eines  sensiblen  mit  dem  peripherischen  Stumpf 
eines  motorischen  Nerven  in  Verwachsung  zu  bringen  und  die  zu  letzterem 
gehörigen  Muskeln  von  dem  sensibeln  Nervenstück  oberhalb  der  Nerven- 
narbe aus  zu  reizen.  Nach  den  zweifelhaften  oder  ungünstigen  Resultaten 
von  Schwann,  Bidder,  Gluge  und  Thiernesse  erlangten  Philipeaux 
und  Vulpian,  dann  Rosenthal  positiv  ein  Schaltstück  mit  nervöser  Lei- 
tung zwischen  dem  sensibeln  N.  lingualis  und  dem  motorischen  N.  bypo- 
glossus.  —  Bei  der  anatomischen  Untersuchung  erkannte  man  bald,  dass  die 
Schaltstücke  der  durchschnittenen  Nerven  aus  einem  Fasergewebe  bestehen. 
Ist  es  aber  verschieden  von  der  umliegenden  bindegewebigen  Narbenmasse, 
mit  welcher  es  kontinuirlich  zusammenhängt?  Der  Versuch,  seine  Fasern 
mit  Salpetersäure  zu  isoliren  (J.  C.  H.  Meyer),  liess  im  Stich;  erst  die 
miki'oskopische  Untersuchung  lehrte ,  dass  unzweifelhafte  Nervenfasern  ge- 
bildet werden  und  den  centralen  und  peripherischen  Stumpf  mit  einander 
in  Verbindung  setzen. 

Die  mikroskopische  Forschung  förderte  zunächst  eine  Erkenntniss 
zu  Tage,  welche  für  die  weitere  Gestaltung  der  Lehre  von  der  Nerven- 
regeneration die  Richtung  gegeben  hat.  Als  nächste  Veränderung  er- 
schaint  nämlich  in  dem  peripherischen  Nervenstumpf  eine  Degeneration^ 
welche  sich  von  der  Stelle  der  Kontinuitätstrennung  ausgehend,  bis 
in  die  peripherischen  Verbreitungen  häufig  mit  einer  solchen  Voll- 
ständigkeit fortsetzt,  dass  sie  methodisch  benutzt  werden  konnte, 
um  mittels  derselben  den  Verlauf  der  feinsten  Nervenausbreitungen 
festzustellen  (Waller'sche  Degeneration).  Sicher  geht  bei  dieser  De- 
generation die  Markscheide  der  Nervenfaser  zu  Grunde  und  statt  der 
doppeltkonturirten  Nervenfaser  bleibt  ein  blasses  verschmälertes  Band 
zurück.  Ob  bei  dieser  sog.  fettigen  Degeneration  der  Achsencylinder 
mit  zerstört  wird  (Ran  vi  er),  ob  er  erhaltea  bleibt  (Schiff),  oder  ob  das 
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Nervenmark  dadurch  unkenntlich  wird,  dass  es  mit  dem  Achsencylinder 
verschmilzt  und  verquillt  (Neu mann),  darüber  sind  die  Autoren  noch 
getheilter  Meinung,  einig  aber  in  der  Anerkennung  der  von  Lent 
gefundenen  Thatsache,  dass  die  äussere  Scheide  der  Nervenfaser,  die 
sog.  Schwan n'sche  Scheide  mit  ihren  Kernen  bei  dieser  Degeneration 
bestehen  bleibt.  Waller's  Behauptung,  dass  die  Nervenfaser  in  ihrer 
Totalität  und  zwar  in  ihrer  ganzen  Länge  von  dem  peripherischen 
Ende  bis  in  das  centrale  Nervensystem  hinein  zu  Grunde  gehe,  ist  als 
unrichtig  erwiesen,  namentlich  ist  durch  Ran  vi  er  gezeigt  worden, 
dass  die  rückbleibende  Schwann'sche  Scheide  nicht,  wie  allgemein 
behauptet  wurde,  schliesslich  leer,  sondern  mit  gewuchertem  Protoplasma 
gefüllt  ist.  Wenn  nun,  wie  so  oft  nachgewiesen  wurde,  nach  der  Nerven- 
verletzung diese  Degeneration  innerhalb  weniger  Tage  regelmässig 
eintritt,  so  bedarf  es  zur  Vollständigkeit  der  Regeneration,  die  erst  nach 
Wochen  beendet  wird,  nicht  nur  der  Schaltstücke,  welche  die  centralen 
Stümpfe  der  Nervenfasern  mit  den  peripherischen  innerhalb  der  Nerven- 
narbe in  Verbindung  setzen,  sondern  auch  einer  Herstellung  von  Nerven- 
fasern in  der  peripherischen  Bahn  und  in  der  Verästelung  des  Nerven 
jenseits  der  Verletzungsstelle.  Auch  in  Bezug  auf  letzteres  Verhältniss 
scheiden  sich  die  Autoren  in  zwei  Klassen.  Die  Einen  behaupten,  dass 
die  Nervenfasern  des  centralen  Stumpfes  in  die  peripherischen  Bahnen 
(Schwann'schen  Scheiden)  Verlängerungen  einsenden,  in  sie  hinein- 
wachsen, um  die  vernichteten  Nervenfasern  zu  substituiren  (Waller, 
Bruch,  Ran  vi  er),  während  nach  der  Ansicht  der  Andern  eine  Re- 
stitution der  alten  atrophisch  gewordenen  Nervenfasern  eintritt,  zur 
Zeit,  in  der  ein  Schaltstück  zwischen  dem  peripherischen  und  dem  cen- 
tralen Stumpfe  neu  erzeugt  wird  (Schiff,  Lent,  Hjelt,  Philipeaux 
und  Vulpian). 

Remak  fand  in  dem  regenerirten  N.  ischiadicus  (nach  8  Monaten) 
innerhalb  einer  Schwann'schen  Scheide  mehrere  Achsencylinder  und  fasst 
sie  als  entstanden  durch  eine  longitudinelle  Spaltung  des  alten  Achsen- 
cylinders  mit  nachherigem  Auswachsen  der  Spaltstücke  auf.  Neu  mann, 
Ranvier,  Eichhorst,  Daszkiewicz  haben  jene  Thatsache  bestätigt; 
der  letztere  Autor,  welcher  unter  Waldeyer's  Leitung  diese  Frage  be- 
arbeitete ,  lässt  dieses  Bündel  von  Achsencylindern  dadurch  entstehen ,  dass 
restirende  Bruchstücke  des  alten  Achsencylinders  selbstständig  zu  neuen 
Achsencylindern  auswachsen.  Getrieben  von  der  Erkenntniss,  dass  die 
embryonale  Neubildung  der  Nervenfasern  immer  durch  Zellen  erfolgt, 
forschte  man  (Schwann)  auch  bei  der  Regeneration  nach  einem  Heran- 
wachsen von  Zellen  und  konstatirte,  wenn  auch  nicht  unter  allgemeiner  An- 
erkennung, die  Thatsache,  dass  eine  Wucherung  von  Zellen  in  den  atrophisch 
gewordenen  Nervenstümpfen,  speciell  eine  Vermehrung  der  Kerne  an  der  Stelle 
der  Kerne  der  Schwann'schen  Scheide  stattfindet.  Lent  sieht  in  diesen 
Kernwucherungen  der  Scheide  einen  wesentlichen  Faktor  für  die  Herstellung 
der  neuen  Nerven,  eine  Auffassung,  welche  namentlich  durch  Ranvier's  Ent- 
deckungen über  die  Zusammensetzung  der  Primitivnervenfaser  eine  Stütze  ge- 
wonnen hat.  Jede  Faser  besteht  nämlich  aus  Gliedern,  welche  aneinander 
gekettet  sind  und  zwar  an  Stellen,  die  durch  die  Ranvier'schen  Einschnü- 
rungen bezeichnet  sind.  Jedes  Glied  dieser  Kette  besitzt,  wie  A.  Key  und 
Retzius  bestätigt  haben,  ziemlich  in  seiner  Mitte  einen  Kern,  an  die  Innen- 
seite der  Schwann'schen  Scheide  angelagert.  Wenn  Glied  und  Kern,  hier- 
nach wahrscheinlich  ein  Aequivalent  einer  Zelle,  eine  veränderte  und  aus- 
gewachsene embryonale  Zelle  darstellen,  wenn  ferner  die  Nervenfaser,  wie 
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schon  Lent  lehrte,  durch  die  Degeneration  nur  auf  den  embryonalen  Zu- 
stand zurückgeführt  wird,  so  erscheint  es  wahrscheinlich,  dass  der  Kern 
sammt  dem  zugehörigen  Protoplasma  bei  der  nachfolgenden  Regeneration 
eine  Rolle  spielt,  vielleicht  als  ein  specieller  Regenerationsapparat,  als 
Neuroblast  zu  betrachten  ist.  Jedoch  sieht  Ran  vi  er  in  dieser  von  ihm 
bestätigten  Vergrösserung  und  Vermehrung  der  Kerne  nebst  ihrem  Proto- 
plasma nicht  eine  Regeneration,  vielmehr  das  Werkzeug  für  eine  mechanisch& 
Kompression  und  Durchbrechung  des  Achsencylinders,  somit  ein  Moment 
der  Degeneration.  Ferner  hat  Hjelt  den  Sitz  der  Zellen  Wucherung  wesent- 
lich in  das  interstitielle  Bindegewebe,  in  das  Perineurium,  verlegt  und  der 
Ansicht  Schwann's,  Virchow's,  Förster's,  dass  die  neuen  Nervenfasern 
nicht  aus  Elementen  der  alten  Faser,  sondern  wesentlich  aus  neuen  Zellen, 
aus  den  Zellen  des  Granulationsgewebes  hervorgehen,  die  spindelförmig  werden 
und  in  Längsreihen  mit  einander  verschmelzen,  eine  objektive  Grund- 
lage gegeben.  Ebenso  hat  Hertz  anfangs  innerhalb  der  Nervennarbe  Reihen 
runder  Zellen,  welche  er  als  emigrirte  farblose  Blutkörperchen  ansieht,  auf- 
gefunden, und  diese  als  das  Material  für  die  Anbildung  der  Schaltstücke 
in  der  Nervennarbe  angesprochen.  Diese  Zellreihen  sollen  einerseits  mit  den 
alten  Fasern  des  centralen  Stumpfes  in  Verbindung  treten,  andererseits  aber 
mit  den  von  Seiten  der  Kerne  der  S  ch w  ann'schen  Scheide  angebildeten 
neuen  Nervenfaserstücken  des  peripherischen  Stumpfes  unter  günstigen  Ver- 
hältnissen verwachsen.  Eine  Einwanderung  von  Zellen  findet  sicherlich  in 
die  Nervenwunde,  wie  es  scheint,  auch  in  die  Nervenfaser  selbst,  und 
sogar  in  grösserer  Entfernung  von  der  Schnittstelle  auf  dem  Wege  der 
Ranvier'schen  Einschnürungen  statt  (D  aszkie  wicz). 

Nach  Philipeaux  und  Vulpian  würde  das  Regenerationsvermögen 
der  Nervenfasern  auch  nach  der  Abtrennung  und  dauernden  Aufhebung  der 
Verbindung  mit  dem  nervösen  Centrum  noch  gross  und  somit  ganz  unabhängig 
sein.  Nicht  nur  fanden  sie,  dass  der  nicht  in  Verwachsung  getretene  peri- 
pherische Stumpf  des  Hypoglossus  nach  5  Monaten  erregbar  war,  nicht  nur, 
dass  auch  der'  peripherische  unverwachsen  gebliebene  N.  lingualis  viele  re- 
generirte  Nervenfasern  enthielt,  sondern  es  gelang  ihnen  auch,  in  dem  1  Zoll 
langen  excidirten  Stück  des  N.  lingualis,  welches  sie  in  das  subkutane  Ge- 
webe der  Inguinalgegend  transplantirt  hatten,  feine,  5  jj.  dicke  Nervenfasern, 
welche  sie  als  neugebildete  ansahen,  zu  isoliren.  Eine  Bestätigung  haben  diese 
wichtigen  Resultate  aber  nicht  (Ran  vier)  gefunden  und  so  bleibt  der  Einwand 
zulässig,  dass  die  gefundenen  Nervenfasern  Reste  der  alten,  nicht  neugebildete 
waren.  Wäre  es  der  Fall,  so  würde  dem  Nervenfasergewebe  eine  Fähigkeit 
der  Regeneration  inne  wohnen,  welche  der  des  Epithel-  und  des  Knochen- 
gewebes kaum  nachstände.  —  Degeneration  und  Regeneration  der  Nerven- 
fasern sind  nach  Sigm.  Mayer  auch  während  des  physiologischen  Lebens 
überall  nachweisbar,  bilden  also  einen  Vorgang  von  gleicher  Regelmässigkeit, 
wie  die  stetige  Ablösung  und  der  gleichzeitige  Ersatz  der  Zellen  in  den 
Epith  elschichten . 

Wir  kennen  keine  Thatsache,  welche  mit  Sicherheit  bewiese,  dass  beim 
Menschen  eine  Regeneration  am  Gehirn,  Rückenmark  oder  den  Gang- 
lien vorkommt.  Demme's  Beobachtung,  welche  in  neuerer  Zeit  gewöhn- 
lich erwähnt  wird,  berichtet  nur  von  dem  mikroskopischen  Nachweis  blasser 
Fasern  in  einem  durch  Schussverletzung  veranlassten  Herde  der  Gehirn- 
snbstanz  und  bringt  durchaus  nicht  den  Nachweis ,  dass  jene  Fasern  nicht 
Reste  des  alten  Hirngewebes  waren.  Flourens  und  Bro wn-Sequard 
fanden  nach  Monaten  im  Rückenmark  von  Enten  und  einer  Taube  an  der 
Stelle  eines  früheren  Durchschnitts  eine  gut  gebildete  Narbe.  In  Flourens' 
Fällen  war  die  Lähmung  geschwunden,  aber  der  anatomische  Nachweis  neu- 
gebildeter nervöser  Substanz  ist  nicht  geführt  worden.  Brown-Sequard  und 
F ollin  konstatirten ,  obwohl  Sensibilität  und  Motilität  nicht  zurückgekehrt 
waren,  in  der  Rückenmarksnarbe  Nervenfasern  und  Ganglienzellen,  ob  aber 
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neugebildet,  ist  ebenfalls  nicbt  demonstrirt  worden.  Dagegen  traf  Voit  bei 
einer  jungen  Taube,  welcher  er  vor  5  Monaten  beide  Grossbirnhemispliären  ent- 
nommen hatte,  und  welche  inzwischen  in  einem  ungewöhnlich  hohen  Grade 
wieder  in  den  Besitz  der  vernichteten  Funktionen  (Laufen,  Gurren,  Geschlechts- 
trieb) gelangt  war,  eine  „neugebildet"  weisse,  ganz  hirnähnliche  Masse,  welche 
ununterbrochen  in  die  beiden  Hirnschenkel  überging,  aus  2  Halbkugeln  bestand, 
deren  jede  eine  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Höhle  enthielt  und  laut  Kollmann's 
Untersuchung  aus  doppeltkonturirten  Nervenfasern  und  Ganglienzellen,  bestand 
—  also  eine  unzweifelhafte  Regeneration  von  Gehirnsubstanz  in  einem  Falle, 
der  allerdings  eine  Ausnahme  geblieben  ist.  Yalentin's  und  Walter's  Be- 
obachtung einer  Regeneration  von  Ganglienzellen  nach  der  Exstirpation  der 
Intervertebralganglien  haben  eben  so  wenig  eine  Entscheidung  gebracht.  — 
Indem  H.  Müller  die  regenerirten  Schwänze  von  Salamandern  und  Eidechsen 
anatomisch  untersuchte,  konnte  er  den  Nachweis  führen,  dass  innerhalb  der 
Knorpelröhre  derselben  ein  Rückenmark  mit  mar khaltigen  Nervenfasern  gebildet 
und  offenbar  von  dem  alten  Rückenmark  aus  angewachsen  war.  Auch  mussten 
die  in  jenem'  aufgefundenen  neuen  «Zellen  wohl  als  wirkliche  Ganglienzellen 
gelten,  da  am  regenerirten  Schwänze  Reflexbewegung  hervorgerufen  werden 
konnte,  selbst  nachdem  ein  Schnitt ,  durch  das  neue  Rückenmark  unterhalb 
der  Regenerationsgrenze  gelegt,  somit  die  Verbindung  desselben  mit  dem 
alten  Rückenmark  aufgehoben  war.  Die  von  Masius  und  Vanlair  an 
Fröschen  ausgeführten  Durchschneidungen  und  Resektionen  am  Rückenmark 
heilten  zwar  mit  einer  partiellen  Herstellung  der  Funktionen,  lieferten  ana- 
tomisch aber  zweideutige  Resultate.  Schieffer decke r  beobachtete  bei 
Hunden  weder  funktionelle,  noch  anatomische  Momente,  welche  für  eine 
eingetretene  Regeneration  gesprochen  hätten.  Dagegen  hat  Eichhorst  in 
neuester  Zeit,  indem  er  an  ganz  jungen  Hunden  die  totale  Durchschneidung 
des  Rückenmarks  vornahm,  wenigstens  in  einem  Falle  vom  26.  Tage  nach 
der  Operation  eine  'fast  volle  Herstellung  des  Gehvermögens  an  den  bis 
dahin  gelähmten  hintern  Extremitäten  und  am  35.  Tage  in  der  Rücken- 
marksnarbe zahlreiche  regenerirte  markhaltige  und  marklose  Nervenfasern 
innerhalb  neugebildeter  Neuroglia  und  auch  2  grosse  mehrstrahlige  Zellen, 
gleich  Ganglienzellen,  konstatiren  können.  Diese  Ergebnisse  sind,  wenn  auch 
positiv,  doch  kümmerlich  genug,  und  bedürfen  noch  der  Bestätigung  um 
so  mehr,  da  bis  jetzt  an  Hunden,  freilich  an  ausgewachsenen,  stets  negative 
anatomische  Resultate,  so  namentlich  von  Santi  Sirena,  auch  von  mir 
in  den  von  Goltz  und  Osawa  ausgeführten  partiellen  Durchschneidungeu 
erhalten  wurden ,  wenn  selbst  die  Funktionen  mit  der  Zeit  sich  vollständig 
wieder  hergestellt  hatten. 

Unsere  Kenntniss  der  Regeneration  des  Muskelgewebes,  spe- 
ciell  des  quergestreiften,  welches  bis  jetzt  allein  einer  systematischen 
Untersuchung  unterzogen  worden  ist,  steht  auf  viel  schwächeren  Füssen, 
als  die  Regeneration  der  bisher  besprochenen  Substanzen.  Selbst  in 
neuester  Zeit  geben  die  Beobachter,  welche  die  experimentell  er- 
zeugten Muskelnarben  genauer  untersucht  haben,  gewöhnlich  an,  dass 
die  Heilung  der  Muskelwunden  im  Wesentlichen  mit  der  Bildung  einer 
bindegewebigen  Narbe  zu  Stande  kommt,  dass  also  aus  einem  ein- 
bäuchigen  Muskel  nach  der  queren  Verletzung  ein  Digastricus  wird. 
Gewiss  beweisen  auch  die  zahlreichen  bezüglichen  Beobachtungen, 
dass  in  der  Muskelwunde  die  Verhältnisse  für  eine  Wiedererzeu- 
gung der  specifischen  Elemente,  der  Muskelfasern,  im  Allgemeinen  un- 
günstig sind.  Wir  vermögen  durchaus  nicht  anzugeben,  ob  diese 
Ungunst  durch  die  starke  Retraktion  der  verletzten  Muskelfasern  oder 
durch  die  Gerinnung  und  die  starke  chemische  Umwandlung  des  Muskel- 


Regeneration  des  Muskelgewebes. 


289 


faserinhalts^  etwa  auf  dem  Wege  eioer  intensiveren  entzündlichen  Reizung 
des  Muskelgewebes  mittels  der  Produkte  der  chemischen  Metamorphose 
(Säurebildung)  oder  endlich  durch  die  lange  andauernde  Inaktivität  des 
Muskels  bedingt  ist.  Nichtsdestoweniger  steht  es  fest^  dass  in  längerer 
Zeit  auch  eine  volle  Regeneration  eintreten  kann,  wenn  nur  die  Verletzung 
gering  ist  und  keine  intensive  Entzündung  den  Verlauf  des  Heilungs- 
prozesses komplicirt.  Maslowsky  hat  nachgewiesen,  dass  subkutane 
Muskelwunden  unter  solchen  Umständen  bei  Thieren  keine  binde- 
gewebige Narbe,  sondern  nur  eine  ganz  seichte  Einkerbung  der  Ober- 
fläche des  durch  und  durch  aus  gewöhnlichen  Fasern  aufgebauten  Mus- 
kels hinterlassen;  und  Neumann  hat  in  seinen  ähnlichen  Experimenten 
genauer  eruirt,  dass  zwar  zuerst  der  Muskeleinschnitt  durch  eine  feste 
bindegewebige  Narbe  gedeckt  wird,  dass  ^dieselbe  aber  immer  mehr 
verstreicht  und  in  den  spätesten  Terminen  ganz  unkenntlich  wird".  Gegen- 
über den  Zweifeln,  welche  jene  Angabe  von  Maslowsky  begegnet  ist, 
kann  ich  aus  eigener  Einsichtnahme  seiner  Päparate  die  Richtigkeit 
auf  das  Bestimmteste  bezeugen.  Auch  Dubreuil  fand  an  der  Stelle 
der  Schenkelmuskulatur  eines  jungen  Meerschweinchens,  an  welchem 
er  6  Monate  vorher  nach  Eröffnung  der  bedeckenden  Haut  einen 
Schnitt  angebracht  hatte,  keine  Spur  von  einer  Narbe  und  bei  mikro- 
skopischer Untersuchung  nur  gewöhnliche  Muskelsubstanz.  Die  Zeit, 
welche  erforderlich  ist,  damit  die  Narbe  muskulös  wird,  scheint  aller- 
dings ungleich  länger  zu  sein,  als  bei  der  Regeneration  der  Nerven- 
fasern. Nach  diesen  positiven  Resultaten  der  Experimentatoren  finden 
wir  es  mit  0.  Weber  auch  wohl  verständlich,  dass  in  der  unmittel- 
baren Nähe  von  alten  geheilten  Frakturen  des  Oberarm-  und  Ober- 
schenkelknochens keine  bindegewebigen  Narben  in  der  sie  fest  ein- 
hiillenden  Muskelmasse  aufzufinden  sind ,  obwohl  sicherlich  eine  Ver- 
letzung derselben  in  dem  Momente  des  Knochenbruches  stattgefunden 
haben  muss.  Freilich  wenn  die  Muskelverletzung,  wie  so  oft,  mit  einer 
Verletzung  der  Haut  und  des  subkutanen  Gewebes  einhergeht,  wenn 
dann  eine  Narbe  sich  bildet,  welche  kontinuirlich  von  der  Oberfläche 
der  Haut  bis  in  das  Muskelgewebe  reicht,  wie  wir  es  nach  Operationen 
so  häufig  finden,  so  bleibt  die  Regeneration  des  Muskels  aus.  —  Das 
ganze  Muskelsystem  zeigt  bei  manchen  fieberhaften  Krankheiten,  den 
Infektionskrankheiten,  am  exquisitesten  im  Typhus,  eine  hochgradige 
Verminderung,  nimmt  aber  während  der  Rekonvalescenz  unter  gün- 
stigen allgemeinen  Ernährungsverhältnissen  im  Verlaufe  von  Wochen 
rasch  wieder  zu.  Auch  diese  Herstellung  des  alten  Volumens  daff  als 
eine  Regeneration  bezeichnet  werden;  doch  ist  noch  nicht  ausgemacht, 
ob  der  Vorgang  derselbe  ist,  wie  bei  der  Regeneration  nach  Traumen. 
Auch  im  Verlaufe  der  Muskelentzündung,  welche  der  Trichinen- 
einwanderung in  die  Muskelfasern  folgt,  einer  Entzündung,  welche 
neben  einer  Vernichtung  der  direkt  von  den  Entozoen  in  Beschlag 
genommenen  Muskelfasern  eine  Vermehrung  der  Kerne  in  den  übrigen 
Muskelfasern,  sowie  eine  Zelleninfiltration  im  Perimysium  internum 
zeigt  (Fiedler),  tritt  eine  Ergänzung  des  Muskelgewebes  auf,  welche 
als  eine  ähnliche  Art  der  Regeneration  zu  betrachten  ist. 

Die  mikroskopischen  Verhältnisse  bei  den  bezeichneten  Muskelregene- 
rationen sind  bis  jetzt  noch  keineswegs  so  weit  klar  gelegt,  dass  die  Auf- 
fassung derselben  eine  einhellige  geworden  wäre.    Die  Deutung  der  Befunde 
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ist  namentlich  deswegen  eine  widersprechende,  weil  nicht  leicht  festzustellen 
ist,  ob  die  evidenten  Veränderungen,  welche  nachgewiesen  wurden,  der  Degene- 
ration oder  der  Regeneration,  der  regressiven  oder  der  progressiven  Meta- 
morphose angehören. 

1.  Zenker  fand  innerhalb  der  regenerirenden  Muskulatur  von  Typhus- 
rekonvalescenten  in  dem  Perimysium  internum  grosse,  theils  spindelförmige, 
theils  mehrstrahlige  Zellen,  von  denen  die  grösseren  eine  Querstreifung  des 
Protoplasma  darboten;  Z.  betrachtet  dieselben  als  Zellen  des  interstitiellen 
Bindegewebes,  welche  zu  neuen  Muskelfasern  auswachsen  und  findet  in 
dieser  Auffassung  einen  Nachfolger  in  Waldeyer.  Aehnliche  Spindeln  sind 
in  dem  sich  regenerirenden  Schwanz  der  Froschlarve  (Deiters)  und  ferner 
in  der  Muskulatur  der  erwachsenen  Frösche,  besonders  im  Frühjahr,  in 
grosser  Zahl  nachzuweisen  und  ebenfalls  als  junge  Muskelfasern,  die  zum  Ersatz 
der  während  der  winterlichen  Hungerperiode  durch  fettige  Degeneration  zu 
Grunde  gerichteten  Muskelfasern  dienen,  betrachtet  worden  (v.  Wittich, 
Margo's  Sarkoblasten).  Nach  den  Verletzungen  des  Muskelgewebes  kommen 
in  den  Muskelnarben  ähnliche  Körper,  anscheinend  Uebergänge  zwischen  den 
Spindelzellen  des  Granulationsgewebes  und  den  Muskelfasern ,  vor ;  aber  es 
bleibt  unentschieden,  ob  diese  Formen  wirklich  neue  Muskelfasern  sind.  — 
Regeneration  aus  Zellen  des  Perimysium  internum. 

2.  Maslowsky  konstatirte  bei  der  Muskelregeneration  nach  Ver- 
letzungen, wenn  Zinnober  in  die  Blutbahn  eingeführt  wiirde,  ähnliche  Spindeln 
mit  Querstreifung  und  in  ihrer  Substanz  deutlich  den  Zinnober  eingelagert  ;  er 
machte  hiernach  den  Schluss,  dass  diese  Elemente,  junge  Muskelfasern,  aus 
ausgewanderten  farblosen  Blutkörperchen  sich  bildeten.  Eine  ähnliche  Genese 
statuirte  vor  ihm  schon  Weber  und  später  Kremiansky' und  Erb  kam. 
Dass  Wanderzellen  bei  der  Muskelregeneration  nach  Traumen  zwischen  den 
Muskelfasern  auftreten,  dass  sie  ferner  in  die  Muskelfasern,  deren  Sarkolemma 
defekt  geworden  ist,  einwandern,  ist  gegenwärtig  wohl  von  allen  Seiten  an- 
erkannt (Gussenb auer).  Der  Farbstoff  in  den  Spindelzellen  beweist  aber 
noch  nicht,  dass  letztere  früher  solche  Wanderzellen  waren,  welche  den  farb- 
losen Blutkörperchen  gleichwerthig  sind,  da  vielleicht  alle  jugendlichen  Ele- 
mente, sicherlich  wenigstens  junge  Epithelzellen ,  welche  nicht  von  farblosen 
Blutkörperchen  herstammen ,  Farbstoffe  von  aussen  in  sich  aufnehmen.  — 
Regeneration  aus  Wanderzellen. 

3.  In  den  Muskeln  Typhöser,  namentlich  im  rupturirten  Rectus  ab- 
dominis  findet  man  Schläuche,  welche  aus  spindelförmigen  -dicht  gedrängten 
Zellen  gebildet  werden,  anscheinend  zusammengehalten  durch  das  Sarkolemma, 
die  von  Waldeyer  specieller  beschriebenen  Muskelzellenschläuche.  Während 
der  Entdecker  derselben  ihnen  keine  Bedeutung  hinsichtlich  der  Regeneration 
von  Muskelfasern  zuschrieb,  hat  sie  Hoffmann  als  Proliferationen  der 
sog.  Muskelkörperchen,  welche  zur  Regeneration  führen,  aufgefasst ;  Gussen- 
bauer  sieht  dagegen  in  ihnen  zerfallende  Muskelfasern  und  zwar  eine 
Mischung  von  Bruchstücken  quergestreifter  Substanz  mit  eingewanderten 
und  vergrösserten  Wanderzellen.  —  Regeneration  mittels  der  Muskel- 
zellenschläuche. 

4.  Wohl  die  meisten  Autoren  vertreten  die  Behauptung,  dass  die  patho- 
logische Regeneration  von  den  alten  Muskelfasern  ausgeht  und  zwar 
in  zweierlei  Weise,  a)  durch  eine  Wucherung  der  sog.  Mus  kelzeilen  oder 
Muskelkörperchen,  b)  durch  ein  Auswachsen  der  kontraktilen  Substanz, 
welche  ja  umgewandeltes  Protoplasma  ist.  —  Für  die  Ansicht  a),  welche  zuerst 
von  Peremeschko  (experimentelle  Muskeleiterung)  aufgestellt,  dann  durch 
Fiedler,  Cölbe rg  (Trichinenmuskulatur),  Weber  (Muskelverletzungen), 
Ho  ff  mann  (Typhusregeneration),  Dubreuil,  Aufrecht,  Rindfleisch, 
Gramer,  Gussenbauer,  Tschainski  (experimentelle  Muskel  Verletzungen), 
Wagner,  Höltzke,  Kraske  vertreten  worden  ist,  wurde  hauptsächlich 
die  Thatsache  in  die  Wagschale  geworfen^  dass  die  alten  Muskelfasern  unter 
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den  bezeichneten  Verhältnissen  eine  oft  eminente  Vermehrung  ihrer  Kerne 
in  sog.  Semmelzeilen  zeigen;  ferner  fand  man  um  die  Kerne  feinkörniges 
Protoplasma  angesammelt,  nicht  selten  in  spindelförmiger  Gestalt,  ja  sogar 
das  Ende  einer  Muskelfaser  in  lauter  einander  dicht  berührende  Spindeln 
gespalten  (K  r  a  s  k  e) ;  und  so  bildete  sich  unter  dem  Eindrucke  der  von 
Max  Schultze  aufgestellten  Lehre,  dass  Kern  nebst  körniger  Substanz  (Proto- 
plasma) auch  innerhalb  der  Muskelfaser  eine  wirkliche  Zelle  repräsentire, 
der  Rest  der  embrj^onalen  Bildungszelle  der  kontraktilen  Substanz  sei,  die 
Lehre  aus,  dass  die  VergrÖsserung ,  Theilung  und  Vermehrung  dieser  per- 
sistirenden  Muskelzellen  die  regenerative  Neubildung  von  Muskelfasern  an 
der  Stelle  der  untergehenden  kontraktilen  Substanzen  bedeute,  lieber  den  spe- 
cielleren  Vorgang,  ob  eine  Muskelzelle  zu  einer  ganzen  Muskelfaser  aus- 
wächst (Kr  aske),  oder  ob  mehrere  eine  Reihe  von  Spindeln  bilden  und  der  Länge 
nach  mit  einander  verwachsen,  blieben  die  Ansichten  getheilt.  Die  Muskelzelle 
spielt  nach  dieser  Lehre  die  Rolle  von  Sarkoblasten.  Ein  wesentlicher  Ein- 
wurf trifft  diese  Lehre,  der  Umstand  nämlich,  dass  ähnliche  Kern  Wuche- 
rungen auch  unter  Verhältnissen  vorkommen,  wo  eine  Neubildung  oder  eine 
Regeneration  des  Muskelgewebes  nicht  evident  nachzuweisen  ist,  bei  Tetanus, 
bei  progressiver  Muskelatrophie,  auch  ohne  alle  Muskelerkrankungen.  Ferner 
ist  der  wirkliche  Uebergang,  das  Fortschreiten  der  neuen  Muskelzellen  in 
Spindeln  mit  quergestreifter  Substanz  bis  jetzt  nur  Hypothese  und  daher  die 
entgegengesetzte  Auffassung,  dass  die  grossen  Spindeln  und  Platten  mit  zahl- 
losen Kernwucherungen  regressive  alte  Muskelfasern  seien,  noch  nicht  aus 
dem  Felde  geschlagen.  —  b)  In  den  regenerirenden  Muskeln  findet  man  Fasern, 
welche  sich  gabelig  spalten,  oft  so,  dass  kurze  Seitenäste  abgehen.  Weis- 
mann fand  solche  gespaltene  Fasern  theils  physiologisch  in  wachsenden 
Thieren,  theils  als  eigentliche  Regenerationen  bei  Fröschen,  welche  zunächst 
durch  Hungern  zum  Skelett  abgemagert  waren  und  dann  in  Folge  reich- 
licher Fütterung  viel  Muskelfleisch  angesetzt  hatten.  Neumann  hat  den 
gleichen  Befund  bei  pathologischen  Regenerationen  nach  Muskelverletzungen 
gewonnen  und  ihn  dahin  geschildert,  dass  sich  Auswüchse  der  alten  Fasern 
in  das  neue  Glewebe,  „Knospen",  deutlich  als  Verlängerungen  der  kon- 
traktilen Substanz  bilden,  aber  aus  einem  Material  bestehen,  welches  nicht 
quer  gestreift,  sondern  schwach  körnig  oder  auch  fast  homogen  erscheint, 
und  an  Kernen  bald  arm,  bald  reich  ist.  Wie  später  die  Knospe  wirkliche 
Querstreifung  annimmt,  wie  sie  sich  von  der  Stammfaser  abspaltet,  ob  mehrere 
Knospen  mit  einander  zusammenwachsen  und  ob  sich  durch  die  Narbe  hin- 
durch aus  dem  einen  Stumpf  in  den  andern  hinein  Schaltstücke  analog  den- 
jenigen der  Nerven  bilden,  oder  ob  jede  Knospe  zu  einer  ganzen  Muskelfaser 
auswächst,  konnten  Neumann  und  seine  Anhänger  (Dagott,  Lüdeking) 
nicht  eruiren.  Bis  die  Untersuchung  wenigstens  einen  dieser  Punkte  aufge- 
klärt hat,  ist  daher  auch  der  Einwurf,  der  namentlich  von  Gussenbauer 
erhoben  wurde,  nicht  zurückzuweisen,  dass  die  Muskelknospen  degenerirte 
Theilstücke  der  alten  Muskelfaser  sind. 

Ob  sich  das  aus  glatten  Fasern  zusammensetzende  Muskel- 
gewebe ebenso  schwierig  regenerirt,  wie  die  quergestreifte  Muskel - 
Substanz,  ist  bis  jetzt  nicht  ausgemacht.  Verletzungen  der  Muskel- 
substanz des  Uterus,  welche  doch  bei  Geburtshindernissen  so  häufig 
vorkommen,  heilen  relativ  leicht,  wie  namentlich  auch  die  günstig  ver- 
laufenen Fälle  von  Hysterotomie  beim  Kaiserschnitt  lehren;  ob  in  den 
nachfolgenden  Narben  neue  Muskelfasern  erzeugt  worden  sind,  darauf 
ist  die  weitere  Untersuchung  erst  noch  zu  richten. 

Auch  in  Bezug  auf  die  pathologische  Regeneration  der  Drüsen 
fehlen  noch  die  beweiskräftigen  Untersuchungen.  Selbst  bei  den 
Amphibien  ist  eine  Regeneration  der  innern  drüsigen  Organe  bis  jetzt 
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nicht  nachgewiesen,  nur  die  Hautdrüsen  werden  natürlich  bei  der  Re- 
generation der  Extremitäten  ebenfalls  wieder  ersetzt.  Als  positive 
Angaben  haben  wir  zunächst  diejenige  von  Philipeaux  zu  berück- 
sichtigen, welcher  bei  Ratten  die  Milz  sich  regeneriren  sah,  wenn  die- 
selbe so  exstirpirt  wurde,  dass  ein  kleiner  Theil  des  Organs  zurückblieb ; 
genauere  Messungen  fehlen  leider  in  seinen  Schilderungen.  Ferner  hat 
Tizzoni  in  jüngster  Zeit  in  zwei  Fällen  bei  Hunden,  denen  die  ganze 
Milz  exstirpirt  wurde,  zahlreiche  (bis  80)  rothe  miliare  Knötchen,  aber 
auch  einen  2  cm  langen  Körper,  welcher  aus  Follikeln  und  Pulpe  bestand 
und  im  Netz  herangebildet  war,  erhalten  und  als  regenerirte  Milzen 
angesprochen.  Nach  Verletzungen  der  anderen  Drüsen  sah  man  bei 
Menschen  und  Säugethieren  bisher  immer  eine  bindegewebige  Narbe 
hergestellt.  Nach  diesen  negativen  Verhältnissen  erscheint  es  gerecht- 
fertigt, der  Substanz  der  grossen  Drüsen  des  Menschen  die  Regene- 
rationsfähigkeit abzusprechen.  Dennoch  ist  es  schon  jetzt  wahrschein- 
lich zu  nennen,  dass  dieser  Ausspruch  nicht  eine  absolute  Geltung 
haben  wird.  Erstlich  kennen  wir  bereits  an  den  Ausführungsgängen 
der  Drüsen  des  Menschen  und  der  Säugethiere  Regenerationen,  welche 
auf  Unterbindungen,  sogar  auf  doppelte  Unterbindungen  derselben 
gefolgt  sind.  Am  Ductus  Whartonianus,  am  Ductus  pancreaticus,  am 
Vas  deferens  des  Hundes  und  der  Katze  durch  Müller  zuerst  beobachtet, 
ist  dann  diese  Regeneration  des  Drüsenausführungsganges  wohl  am 
öftesten  in  den  zur  Erzeugung  des  Ikterus  angestellten  Experimenten 
beobachtet  worden ;  im  Verlauf  von  2 — 3  Wochen  pflegt  sich  bei 
Hunden  der  einfach  oder  doppelt  unterbundene  Duct.  choledochus,  wenn 
nicht  intensive  Peritonitis  eintritt,  regelmässig  zu  regeneriren  (Brodie, 
Tiedemann).  Zweitens  weisen  die  sog.  kompensatorischen  Hyper- 
trophien, welche  wir  an  der  Leber  und  den  Nieren  des  Menschen  mit 
grosser  Evidenz  auftreten  sehen,  wenn  Theile  dieser  Organe  destruirt  und 
ihrer  Funktion  verlustig  gegangen  sind,  auf  ein  solches  Regenerations- 
vermögen hin.  Drittens  haben  es  die  neuesten  Untersuchungen  der 
normalen  Struktur  der  acinösen  Drüsen  (Speicheldrüsen,  Pankreas, 
Brunn er'schen  Drüsen)  sehr  wahrscheinlich  gemacht,  dass  in  diesen 
Drüsen  schon  physiologisch  eine  stetige,  vielleicht  während  der  Funktion 
gesteigerte  Regeneration  der  Drüsenzellen  Platz  greift. 

Neben  der  Hauptmasse  der  Drüse,  den  der  Sekretion  dienenden  eigent- 
lichen Speicheldrüsenzellen,  wurden  von  Gianuzzi  noch  besonders  geartete 
Protoplasmen  (Halbmonde  nach  ihrer  gewöhnlichen  Form  genannt)  aufge- 
funden, welche  vor  der  Drüsenthätigkeit  fast  kernlos,  nach  ihr  mit  zahl- 
reichen Kernen  durchsetzt  erscheinen  (Heidenhain);  von  Pflüg  er  sind 
dann  unter  den  Bpithelien  der  Speichelröhren  Zellen  von  der  Gestalt  einer 
Hand  als  solche  bezeichnet  worden,  in  deren  fingerförmigen  Ausläufer  stets 
junge  Drüsenzellen  heranwachsen  in  solcher  Zahl,  dass  dadurch  neue  Drüsen- 
läppchen entstehen.  Auch  die  sog.  Belegzellen  der  Magendrüsen  sind  als 
analoge  Regenerationsorgane  gedeutet  worden.  Freilich  ist  diese  ganze  Auf- 
fassung solcher  auffälligen  Protoplasmen  noch  sehr  kontrovers;  eine  Ver- 
werthung  für  die  pathologische  Regeneration  wird  erst  möglich,  die  Frage 
nach  dem  Vorkommen  einer  solchen  erst  zu  entscheiden  sein,  wenn  die  Be- 
ziehung derartiger  subtilen  Einrichtungen  zur  physiologischen  Regeneration 
mit  Sicherheit  erwiesen  ist.  Jedenfalls  ermahnen  uns  aber  diese  thatsäch- 
lichen  Erkenntnisse,  schon  jetzt  der  apodiktischen  Behauptung,  dass  die  Sub- 
stanz der  grossen  drüsigen  Organe  unter  pathologischen  Verhältnissen  nicht 
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regenerire ,  mit  einem  Zweifel  zu  begegnen.  Um  diese  Negation  zuver- 
lässig zu  machen,  müssten  noch  viel  mehr  pathologische  Untersuchungen  in 
dieser  Richtung  vorliegen,  wie  gegenwärtig.  Als  wahrscheinlich  ist  vielmehr 
hinzustellen ,  dass  sich  hier  die  Dinge  ähnlich  verhalten  werden  wie  beim 
Muskelgewebe,  dass  sich  die  Verhältnisse  nach  Defektbildungen  der  Drüsen 
für  eine  Regeneration  sehr  häufig  ungünstig  gestalten,  dass  letztere  aber 
nichts  desto  weniger  vorkommen  kann.  Kennen  wir  doch  schon  in  der  Uterus- 
schleimhaut einen  Apparat,  in  welchem  physiologischer  Weise  eine  Drüsen- 
generation vollgültigsten  Maasses  nach  jeder  Geburt  einer  Frucht  regelmässig 
eintritt, 

Obwohl  die  aufgezählten  thatsächlichen  Daten  hinsichtlich  der 
Kegeneration  der  Gewebe  des  Menschen  und  der  ihm  nahe  stehenden 
Thiere  gewiss  noch  der  Vollständigkeit  entbehren^  so  berechtigen  sie 
doch  schon^  den  Satz  nicht  als  bewiesen,  aber  als  wohl  begründet  hin- 
zustellen, dass  wohl  alle  Gewebe  unter  bestimmten  Bedingungen  und 
zu  gewissen  Zeiten  ihrer  Existenz  regenerationsfähig  sind.  Diese  Be- 
dingungen festzustellen,  ist  die  weitere  Aufgabe  der  experimentellen 
Forschung,  eine  Aufgabe,  deren  Lösung  wir  fördern,  wenn  v^ir  noch 
die  der  Regeneration  nahe  verwandten  Vorgänge  betrachten,  welche 
bei  der  Transplantation  von  Organtheilen  eintreten.  Indem  es  sich 
dabei  um  die  Uebertragung  von  lebendem  Gewebe  handelt,  welches 
wenigstens  Minuten  lang  abgetrennt,  ausser  Verbindung  mit  dem  von 
Blut  durchströmten  Organismus  stand,  gestalten  sich  die  Bedingungen 
bei  der  Wiederanheilung  der  abgetrennten  Theile  auf  demselben  Boden, 
von  dem  sie  entfernt  wurden,  durchaus  ähnlich  wie  bei  der  Regeneration. 
Zudem  haben  die  hier  gemachten  Erfahrungen  in  neuerer  Zeit  eine 
immer  grössere  Bedeutung  für  die  operative  Chirurgie,  für  das  Kapitel 
der  plastischen  Operationen  gewonnen. 

Die  experimentellen  Untersuchungen  über  Transplantation  von 
einem  Thiere  auf  das  andere  oder  von  einer  Stelle  auf  eine  andere 
desselben  Thieres  haben  ergeben,  dass  die  Chancen  für  die  Erhaltung 
des  Lebens  des  transplantirten  Theiles  und  für  das  Anwachsen  auf  dem 
neuen  Boden  von  mehreren  Bedingungen  abhängen.  Unvollständige 
Isolirung  des  verlagerten  Stückes  von  seinem  ursprünglichen  Boden 
erhöht  die  Gewissheit  des  Erfolges,  weshalb  dieselbe  bei  den  plastischen 
Operationen  am  Menschen  zum  Princip  erhoben  worden  ist.  Bei  voll- 
ständiger Abtrennung  hängt  die  Wiederanheilung  davon  ab,  wie  lange 
der  Theil  abgetrennt  und  unter  welchen  Bedingungen  er  während  seiner 
Isolirung  war,  ob  er  bis  zum  Moment  der  Auf-  oder  Einpflanzung  vor 
Einwirkungen  geschützt  war,  welche  seine  Lebensenergie  verminderten. 
Von  grösster  Bedeutung  ist  aber  die  Art  der  Anpflanzung  auf  dem 
alten  oder  neuen  Boden,  sind  die  Verhältnisse,  welche  in  ihm  die  Er- 
nährung herstellen  sollen,  die  Lebensenergie  des  transportirten  Theiles 
auf  der  einen  Seite,  die  Beschaifenheit  und  namentlich  das  Quantum 
des  ihm  durch  den  Boden  zugeführten  Ernährungsmaterials  auf  der 
anderen  Seite. 

In  letzterer  Beziehung  spielt  zunächst  der  Gefässreichthum  eine 
wichtige  Rolle.  Der  Hahnenkamm  lieferte  für  das  Anwachsen  der 
in  ihn  eingepflanzten  Sporen  einen  so  gefässreichen  und  dalier  so 
günstigen  Boden,  dass  der  Hahnensporn,  ganz  jung  linsengross  über- 
tragen, wuchs  und  zwar  zu  einer  Länge  (4  Zoll),  welche  der  am 
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Fuss  sitzen  gebliebene  Sporn  oder  der  Sporn,  welcher  in  eine  andere 
Stelle  der  äussern  Haut  eingepflanzt  wurde,  niemals  erreichte  (Duhamel, 
J.  Hunt  er).  Selbst  einen  Zahn  konnte  Hunter  auf  dem  Hahnen- 
kamm festwachsen  lassen  und  später  die  Blutgefässe  der  Zahnpulpa 
injiciren.  Hiernach  ist  es  begreiflich,  dass  weiterhin  auch  die  Aus- 
dehnung in  Betracht  kommt,  in  welcher  der  übertragene  Theil  mit 
dem  neuen  Boden  in  Berührung  tritt,  ob  die  Gelegenheit  geboten  ist, 
dass  von  möglichst  vielen  Seiten  Gefässverbindungen  zwischen  dem 
Boden  und  dem  überpflanzten  Theile  sich  herstellen,  ob  ferner  an  der 
Oberfläche  des  übertragenen  Stückes  Gewebe,  welche  zu  einer  solchen 
Gefässentwicklung  und  zur  Ernährung  geschickt  sind,  vollkommen 
zu  Tage  liegen.  Jugendliche  Gewebsformationen,  solche,  die  wir  ge- 
wöhnlich als  die  Matrix  der  alternden  Zellen  und  Gewebe  bezeichnen, 
junges  Bindegewebe,  das  gefässreiche  Granulationsgewebe,  ist  zur  Ver- 
wachsung besonders  geeignet.  Je  grösser  die  Wundfläche  des  trans- 
plantirten  Theiles  gemacht  werden  konnte,  desto  sicherer  erwies  sich 
der  Erfolg.  Alle  Implantationen,  d.  h.  Verpflanzungen,  bei  welchen 
die  transportirten  Theile  in  eine  innere  natürliche  Körperhöhle  oder 
in  eine  künstliche  Spalte  eines  inneren  Organes  gänzlich  eingesenkt 
wurden,  verliefen  günstiger,  wie  die  Verlagerungen  von  Lappen 
der  äusseren  Haut  und  der  Schleimhaut,  bei  denen  selbstverständlich 
die  eine  Seite,  nämlich  die  natürliche  freie  Oberfläche  mit  dem  Nah- 
rung spendenden  Boden  nicht  in  unmittelbare  Berührung  gesetzt  werden 
durfte.  Wenn  die  Rattenschwänze,  in  die  Rücken-  oder  Kopfhaut 
eingeflanzt,  so  leicht  einwachsen,  anscheinend  viel  leichter  wie  selbst 
unvollständig  isolirte  Lappen  der  äusseren  Haut,  so  liegt  das  wesentlich 
daran,  dass  man  die  Schwanzspitze  zunächst  mehrere  Centimeter  lang 
von  Haut  entblösste  und  dadurch  eine  relativ  grosse  Wundfläche  schuf, 
welche,  indem  die  wunde  Spitze  unter  die  Rückenhaut  geschoben  wurde, 
ringsum  Gefässverbindung  eingehen  konnte.  Die  nach  hergestellter 
Verwachsung  vollzogene  Abtrennung  des  Schwanzes  an  seiner  Basis 
durfte  dann  die  Isolirung  vollständig  machen,  ohne  die  Ernährung  des 
Schwanztheils,  welcher  noch  mit  äusserer  Haut  überzogen  und  oft  über 
10  cm  lang  war,  zu  gefährden.  Zuverlässig  haben  die  Experimente 
gezeigt,  dass  das  Einwachsen  noch  sicherer  zu  erreichen  war,  wenn 
der  abgeschnittene  Schwanztheil  an  seiner  ganzen  Oberfläche  wund  ge- 
macht und  dann  in  das  subkutane  Gewebe  ganz  versenkt,  implantirt 
wurde. 

Die  Experimente,  namentlich  die  in  der  letzten  Zeit  publi- 
cirten,  beweisen  aber  auch,«  dass  der  Eff'ekt  der  Transplantation  der 
Hauptsache  nach  von  der  Lebensenergie  des  überpflanzten  Theiles 
abhängt.  Durch  P.  Bert,  dann  durch  F.  Zahn  ist  der  Satz,,  auf 
welchen  schon  die  früheren  Untersuchungen  hingeführt  hatten,  erwiesen 
worden,  dass  die  grössere  Jugend  des  verpflanzten  Theils,  wohl  alich 
des  Thieres,  auf  welches  die  Uebertragung  geschieht,  den  grösseren 
Erfolg  garantirt.  Die  Hühnerzüchter  haben  diese  Erfahrung  zuerst 
gemacht,  wenigstens  wusste  man  schon  im  vorigen  Jahrhundert,  und 
Duhamel  und  Hunt  er  bestätigten  es,  dass  nur  die  Transplantation 
jugendlicher  Sporen  gelingt.  Die  in  das  subkutane  Gewebe  versenkten 
Rattenschwänze  fand  Bert  im  Verlaufe  von  Monaten  um  ein  Beträcht- 
liches gewachsen  (von  2,5  auf  9  cm),  ja  eine  Fraktur,  welche  während 


Günstige  Erfolge  der  Transplantation. 


295 


dieser  Zeit  gemacht  wurde^  durch  richtige  Kalkisbildung  geheilt^  wenn 
nur  wenige  Tage  alte  Ratten  zum  Experiment  verwendet  wurden. 
Wenn  Zahn  den  Oberschenkelknochen  eines  Kaninchenfötus  in  die  Niere 
eines  erwachsenen  Kaninchens  implantirte,  so  konnte  er  nach  Monaten 
ebenfalls  konstatiren,  dass  der  Knochen  gewachsen  war  und  dabei  im 
Allgemeinen  seine  Form  bewahrt,  aber  an  der  Diaphyse  Exostosen,  an 
den  Epiphysen  Enchondrome  bekommen  hatte.  Fötale  Knorpelstückchen 
heilten  an  und  wuchsen,  wenn  sie,  mittels  der  Vena  jugul.  dem 
Blute  beigemengt,  in  die  Lunge  eingetrieben  wurden,  sogar  beim 
Kaninchen,  wenn  sie  auch  vom  Katzenfötus  herstammten.  Transplan- 
tirte  Zahn  dagegen  die  genannten  Gewebe,  von  älteren  Thieren  ent- 
nommen, so  hatte  er  niemals  ein  Wachsthum  der  angeheilten  Stücke 
zu  verzeichnen.  Methodische  Experimente  bezüglich  der  Lebens- 
energie der  transplantirten  Rattenschwänze  sind  von  P.  Bert  angestellt 
worden,  welche  jedenfalls  darthun,  dass  diesem  Theile  alle  möglichen 
Eingriffe  geboten  werden  können,  ohne  das  Endresultat,  die  Ein- 
wachsung, zu  beeinträchtigen.  Das  Ergebniss  dieser  Experimente 
lautet  ferner  dahin,  dass  der  Schwanz  viel  geeigneter  zu  solchen 
Transplantationen  ist,  wie  ein  anderer  Körpertheil,  z.  B.  der  enthäutete 
Fuss.  Weiter  ist  diesen  Experimenten  zu  entnehmen,  dass  nur  innerhalb 
der  verschiedenen  Rattenspecies  eine  Uebertragung  von  Thier  zu  Thier 
mit  Erfolg  statt  finden  konnte,  während  man  sie  gleich  wie  Ol  Ii  er  eine 
Transplantation  des  Periosts,  zwischen  Thieren  differenter  Gattung  resul- 
tatlos verlaufen  sah.  Wurden  Organe  von  Vögeln  auf  Ratten  übertragen, 
so  riefen  sie  jedesmal  die  allerheftigsten  Entzündungen  hervor.  — Endlich 
bleibt  noch  ein  wichtiges  Resultat  der  Experimente  an  Ratten,  namentlich 
der  B  er  tischen,  zu  erwähnen,  dass  nämlich  in  dem  auf  dem  Rücken  des 
Thieres  eingeheilten  Rattenschwanze,  dessen  mit  äusserer  Haut  bedeckt 
gebliebener  Theil  nach  aussen  hervorragte,  nicht  nur  die  Cirkulation, 
sondern  auch  die  Sensibilität  nach  Monaten  sich  herstellte,  obwohl  der 
Schwanz  jetzt  umgekehrt  sass  wie  früher,  die  alte  Spitze  in  der  Haut  an- 
gewachsen war  und  die  frühere  Basis  jetzt  frei  nach  aussen  endigte,  ob- 
wohl somit  die  Leitung  der  Gefühlsempfindung,  wenn  sie  wirklich  in 
den  alten  Nervenfasern  der  Schwanzhaut  statt  fand,  jetzt  in  umgekehrter 
Richtung  geschah,  faktisch  ^^rekurriren"  musste. 

Berücksichtigen  wir  ferner  noch  die  unzweifelhaften  Effekte  der 
Transplantation  von  Periost  und  Knochenmark,  von  welchen  oben  schon 
die  Rede  war,  so  kommen  wir  zu  dem  Schlüsse,  dass  den  höheren 
Wirbelthieren  ein  Reproduktionsvermögen  nach  der  Transplantation  in 
hohem  Maasse  zukommt.  Während  bei  ihnen  ein  Ersatz  von  verloren 
gegangenen  ganzen  Organen  kaum  statt  findet,  ist  das  Wachsthum  von 
transplantirten  Organen  (als  solche  haben  wir  den  Sporn  der  Hähne 
und  Hühner,  den  Oberschenkelknochen,  den  Rattenschwanz  anzusehen) 
unzweifelhaft  erreicht  worden. 

Freilich  —  und  darin  äussert  sich  wiederum  die  Bedeutung  des 
Bodens  für  diese  Erfolge  —  das  an  dem  transplantirten  Material  ge- 
wonnene Resultat  ist  kein  dauerndes.  Die  aus  dem  transplantirten 
Knochenmark"  und  dem  Periost  neuerzeugte  Knochensubstanz,  ebenso 
der  in  das  subkutane  Gewebe  versenkte  und  eingeheilte  Rattenschwanz 
wird  nach  vielen  Monaten  rückgängig  und  schwindet  ganz  (O  liier, 
P.  Bert).  E.  Fisch er's  Versuche,  in  denen  je  eine  Extremität  eines 
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Hühnerembryo  in  die  Hautlappen  (Bärte)  am  Kopfe  von  Hähnen  und 
Hühnern  implantirt  wurden,  hatten  zunächst  einen  ausgezeichneten 
positiven  Erfolg;  das  Wachsthum^  ebenso  die  Umbildung  der  Extre- 
mitätenknochen, die  Markbildung  und  die  Verknöcherung  ging  in  ihnen 
in  typischer  Weise  vor  sich,  wenn  sie  auch  kleiner  blieben  wie  die 
normal  gewachsenen  und  an  ihren  Epiphysen  plumpe  und  knollige, 
gleichsam  enchondromatöse  Auswüchse  (wie  in  Zahn's  Experimenten 
an  Säugethieren)  producirten.  Aber  nach  einigen  Monaten  hörte  ihr 
Wachsthum  regelmässig  auf,  ihr  Knorpel  und  Knochen  wurde  alsdann 
in  ein  Granulations-,  später  in  ein  narbiges  Bindegewebe  völlig  um- 
gewandelt, und  schliesslich  war  ganz  derselbe  Schwund  der  typischen 
Substanz  eingetreten,  wie  er  auch  in  den  implantirten  Stücken  nicht 
embryonalen  Knorpels  und  anderer  lebenskräftiger  Gewebe  (bösartiger 
Geschwülste,  Periost-  und  Knochenstücke)  nach  guter  Einheilung  regel- 
mässig zu  Stande  kam.  Dagegen  sind  die  am  richtigen  Ort  regenerirten 
Theile,  Knochen,  welche  an  die  Stelle  verloren  gegangener  getreten 
sind,  ebenso  wie  der  regenerirte  Eidechsenschwanz,  dauernde  Er- 
rungenschaften. Welche  Vorgänge  den  Schwund  der  am  unrichtigen 
Ort  eingeheilten  und  hier  proliferirenden  Gewebe  herbeiführen,  ist  noch 
nicht  erforscht  worden,  und  unsere  Vorstellung  darüber  gewinnt  kaum 
an  Klarheit,  wenn  wir  diesen  Schwund  in  dieselbe  Kategorie  bringen 
mit  den  Atrophien,  die  wir  an  den  Extremitäten  durch  Nicht- 
gebrauch derselben  zu  Stande  kommen  sehen. 

Ausser  der  Transplantation  v-on  äusseren  Körpertheilen ,  welche 
bis  dahin  geschildert  wurde,  hat  man  auch  noch  ganze  Organe  über- 
pflanzt, namentlich  leicht  isolirbare,  den  Hoden,  die  Milz,  die  Niere, 
die  Augenlinse  oder  auch  das  ganze  Auge.  Hatte  man  dabei  die  Hoff- 
nung, das  Mittel  zu  finden,  um  in  Fällen  von  Degeneration  drüsiger 
Organe,  Muskeln  n.  s.  w.  durch  Transplantation  einen  Ersatz  zu 
schaffen,  so  ist  diese  Hoffnung  bis  jetzt  getäuscht  worden.  Eine  wahre 
Verwachsung  derartiger  transplantirter  Weichgebilde  mit  der  Wandung 
der  Bauchhöhle  oder  mit  dem  subkutanen  Gewebe  gelingt  nicht.  Die 
Angaben  von  einem  positiven  Erfolg  beruhen  wohl  sämmtlich  auf  einer 
mangelhaften  Untersuchung.  Wohl  werden  diese  Organe  an  den  Theilen 
fest  angeheftet,  welche  sie  berühren,  in  einer  Kapsel  aus  stark  vas- 
kularisirtem  neuem  Bindegewebe  eingeschlossen  und  dadurch  fixirt;  aber 
bis  jetzt  ist  weder  gezeigt  worden,  dass  eine  Blutgefässverbindung  in 
das  transplantirte  Organ  hinein  hergestellt  wurde,  noch  dass  dasselbe 
seine  Funktion  bewahrt  hätte.  Nach  längerer  Zeit  war  bei  Vögeln 
und  Säugethieren  regelmässig  eine  Degeneration,  speciell  eine  fettige 
Degeneration  (s.  Kap.  XV.)  eingetreten.  Bei  Fröschen  hatten  sich 
gewisse  Lebenserscheinungen  in  den  transplantirten  Organen  allerdings 
länger  gehalten.  Mantegazza  fand  in  den  der  Bauchhöhle  oder  dem 
Lymphsack  einverleibten  Hoden  eines  Winterfrosches  nach  3  Wochen 
Spermatozoen,  welche  beweglich  waren,  die  Muskeln  des  transplantirten 
Darmkanals  noch  kontraktionsfähig,  und  Bizzozero  sah  die  Flimme- 
rung auf  der  überpflanzten  Froschzunge  noch  bis  zum  24.  Tag  an- 
dauern; Berthold  fand  bei  Hähnen,  denen  er  4  Monate  zuvor  die 
Hoden  exstirpirt  und  wiederum  einverleibt  hatte,  nicht  nur  Adhärenz 
dieser  Organe  an  der  Bauchwand,  sondern  auch  Vergrösserung  und  in 
ihrem  Innern  eine  weisse  Flüssigkeit,   welche   wie  Samen  roch  und 
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zahlreiche  Spermatozoen  mit  schöner  Flimmerbewegung  enthielt^  während 
eine  Regeneration  an  der  Stelle  der  exstirpirten  Hoden  nicht  eingetreten 
war.  Uebrigens  liegen  auch  für  die  Säugethiere  bereits  zwei  positive 
Beobachtungen  vor,  welche  die  Aussicht  eröffnen,  dass  bei  Vervoll- 
kommnung der  Methode  selbst  bei  diesen  Thieren  die  Transplantation 
von  komplicirt  gebauten  Organen  mit  Erhaltung  ihrer  vitalen  Funk- 
tionen gelingen  wird.  Goldzieher  hat  nämlich  ein  Stück  der  Tuba 
Fallopiae  eines  jungen  Thieres  in  die  vordere  Augenkammer  eines 
anderen  Kaninchens  eingeführt  und  an  derselben  bis  zum  21.  Tag 
wiederholt  deutliche  wurmförmige  (peristaltische)  Bewegungen  durch 
die  durchsichtig  gebliebene  Kornea  hindurch  wahrgenommen.  Bald  lag 
sie  als  runder  Klumpen,  bald  wellenförmig  geschlängelt  auf  der  Iris. 
Dabei  wechselte  die  Injektion  der  Tuba  von  entschiedener  Blässe  bis 
zur  Purpurröthe,  und  bei  der  anatomischen  Untersuchung  fand  sich, 
dass  die  blutgefüllten  Gefässe  der  Tuba  in  die  neugebildeten  Blut- 
gefässe der  Hornhautnarbe  (an  der  Stelle  der  Eröffnung  der  Augen- 
kammer) übergingen.  Auch  hatte  die  Masse  der  Tuba  nach  G's.  Schätzung 
bis  auf  das  Doppelte  zugenommen,  was  nach  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung auf  einem  wirklichen  Wachsthum,  namentlich  auf  einer  Hyper- 
plasie der  Muskularis  (bis  zu  2  mm)  beruhte.  Die  letzten  beiden  An- 
gaben, ebenso  wie  die  weitere,  dass  das  Tubastück  in  der  vierten 
Woche  in  eine  Entzündung  gerathen  sei,  lassen  noch  mehrere  Ein- 
wände zu,  müssen  gewiss  aber  bei  ihrer  grossen  Bedeutung  zu  einer 
Wiederholung  des  Versuches  der  Implantation  in  eine  Stelle  auf- 
fordern, die  der  direkten  Beobachtung  so  gut  zugänglich  ist,  wie  die 
Augenkammer.  Zweitens  hat  Philipeaux  die  Milz  junger  Ratten 
herausgenommen,  in  die  Bauchhöhle  anderer  Ratten  implantirt  und 
später  nicht  nur  an  dem  angewachsenen  Organ  eine  Verbindung  seiner 
Gefässe  mit  denjenigen  der  Nachbarschaft  gesehen,  sondern  sich  auch 
durch  eine  Wägung  überzeugt,  dass  dasselbe  gewachsen  war. 

Beim  Menschen  dürfte  sich  wohl  in  nächster  Zukunft  kaum  die 
Gelegenheit  bieten,  die  Folgen  ähnlicher  Implantation  von  grösseren 
Gewebsstücken  oder  ganzen  Organen  in  die  Körperhöhlen  zu  beob- 
achten. Doch  sind  wir  gewiss  berechtigt,  die  abdominelle  Schwanger- 
schaft in  denjenigen  Fällen,  wo  sie  durch  Ruptur  der  Tuba  oder  eines 
andern  Theils  des  weiblichen  Genitalrohres  zu  Stande  kommt,  als  eine 
Transplantation  zu  bezeichnen.  Wir  wissen  auch  bereits,  dass  das  in 
toto  austretende  Ei  an  einer  Stelle  der  Bauchhöhle  vollständig  an- 
wachsen, sich  eine  Placenta  bilden  und  der  Fötus  sein  vollständiges 
Wachsthum  erreichen  kann  —  ein  natürlicher  Erfolg,  wie  er  gleich 
grossartig  noch  in  keinem  Experimente  erzielt  wurde.  —  Auch  beim 
erwachsenen  Menschen  kennen  wir  pathologische  Verlagerungen  von 
Organtheilen,  welche  wir  mit  einem  gewissen  Rechte  den  Transplan- 
tationen zurechnen  dürfen.  Bei  Absprengungen  von  Knorpel-  und 
Knochenstücken  der  Kondylen  der  Knochen  fallen  dieselben  in .  die 
Gelenkhöhle  und  bilden  eine  Art  des  Corpus  liberum;  ähnliche  freie 
Körper,  bei  deren  Isolirung  ebenfalls  wohl  mechanische  Einwirkungen 
mit  in's  Spiel  kommen,  treffen  wir  in  der  Bauchhöhle  (abgedrehte 
Appendices  epiploicae),  in  der  Pleurahöhle  und  in  der  Höhle  der 
Tunica  vaginalis  propria.  Andere  organisirte  Körper  bilden  sich  in  diesen 
Höhlen   von   vornherein   als   freie.     Unter  Umständen   können  nun 
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alle  diese  freien  Körper  anwachsen  und  mit  der  Höhlenwandung  eine^ 
wohl  auch  Gefässe  führende  Verbindung  eingehen  (s.  Kap.  X).  Bei 
Verletzungen  können  Knochenstückchen  ^  namentlich  aber  Fetzchen  von 
Periost  und  Epithel  verschleudert  werden  und  erzeugen  bisweilen  an 
dem  Orte^  wo  sie  sich  ansiedeln,  auffällige  knöcherne  und  epitheliale 
Neubildungen;  auch  diese  Vorgänge  dürfen  wir  zu  den  Transplan- 
tationen rechnen. 

Eine  weit  grössere  Bedeutung  besitzen  aber  für  die  praktische 
Chirurgie  die  oben  referirten  experimentellen  Ergebnisse  hinsichtlich 
der  plastischen  Transplantation  an  den  äusseren  Körper- 
th eilen.  Gerade  von  Operateuren  sind  zunächst  die  Transplantations- 
versuche kultivirt  worden^  ganz  besonders  sind  J.  Hunter  und  Dieffen- 
bach  zu  nennen,  und  durch  die  experimentellen  Erfahrungen  haben 
dann  die  plastischen  Operationen  eine  gewichtige  Stütze  erhalten,  vor 
allem  die  Osteoplastik  (Heine)  und  in  neuester  Zeit  die  Haut- 
pfropfung (Reverdin).  Die  plastischen  Operationen  an  den  äusseren 
Hautbedeckungen,  besonders  die  Rhinoplastik  sind  bekanntlich  bereits 
zu  einer  Zeit  unternommen  worden,  wo  von  wissenschaftlichen  Expe- 
rimenten und  ihrer  Verwerthung  für  die  praktische  Medicin  noch  keine 
Rede  war.  Sie  sind  wesentlich  eine  Geburt  der  empirischen  Methode  und 
lehnten  sich  nur  an  die  Erfahrungen  an,  weiche  über  die  Wieder- 
anheiiung  gänzlich  abgetrennter  Körpertheile  beim  Menschen  gemacht 
worden  sind. 

Ob  es  möglich  ist,  durch  scharfen  Schnitt  oder  Hieb  abgetrennte 
Theile  des  menschlichen  Körpers  wieder  anzuheilen,  darüber  schwankt 
die  Diskussion  nun  schon  seit  Hippokrates  und  Aristoteles  hin  und 
her.  Jedenfalls  ist  der  Versuch  auch  unter  anscheinend  günstigen  Verhält- 
nissen so  oft  gemacht  worden,  dass  die  Nichtanheilung  als  Regel  gelten 
muss.  Ebenso  sind  die  Erfolge  der  bezüglichen  Experimente  an  der 
äusseren  Haut  der  Thiere,  wie  des  Menschen  in  der  Regel  negativ  aus- 
gefallen. Noch  bis  in  die  neueste  Zeit  hinein  haben  die  bewährtesten 
Chirurgen  die  Möglichkeit  der  Wiederanheilung  gänzlich  gelöster  Stücke 
geleugnet  und  den  Versuch  gemacht,  die  Fälle  mit  angeblich  positi- 
vem Erfolge  umzudeuten.  Gewiss  gehört  auch  vieles  in  diesem  Kapitel 
der  medicinischen  Literatur  in  das  Gebiet  der  absichtlichen  oder  un- 
absichtlichen Täuschung ;  namentlich  sind  alle  Fälle  von  Wiedereinhei- 
iung  austrepanirter  Knochenstllcke  des  Schädels  (auch  Walther's  Fall), 
von  dem  Anwachsen  grösserer  Stücke  der  Ohrmuschel  als  unglaub- 
würdige zu  bezeichnen.  Dagegen  betreffen  diejenigen  Berichte,  gegen 
welche  Einwendungen  nicht  zu  erheben  sind,  Fälle  von  Zähnen  und 
kleineren  Knochenstücken,  welche  bei  Frakturen  ausser  aller  Verbindung- 
gesetzt  waren,  ferner  mit  scharfen  Instrumenten  abgehauenen  Finger- 
spitzen, namentlich  aber  im  Duell  abgeschlagenen  Lippen  und  Nasen. 
Da  man  auch  todte  Zähne  in  die  frisch  entleerte  Zahnalveole  hat  ein- 
heilen uud  davon  den  Nachweis  führen  können,  dass  sie  durch  ein 
knöchernes  Produkt  des  Alveolenperiosts  festgehalten,  gleichsam  einge- 
mauert wurden  (M  i  t  s  c  h  e  r  1  i  c  h),  so  bleibt  es  freilich  auch  unentschieden, 
ob  wirklich  bei  der  Wiedereinheilung  von  Zähnen  und  Knochenstücken 
ein  eigentlicher  organisatorischer  Zusammenhang,  eine  Herstellung  der 
Cirkulation  in  dem  getrennt  gewesenen  Stück  je  erreicht  werde.  Für  die 
wiederangeheilten  Nasen,  Lippen  und  Finger  ist  dieser  Nachweis,  dass  die 
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Gefässverbindung  eingetreten  war,  mit  Sicherheit  erbracht  worden.  Wenn 
man  aber  alle  diese  Fälle  genauer  durchmustert,  so  stellt  sich  heraus, 
dass  es  sich  immer  nur  um  Theilstücke  handelte,  die  wieder  an- 
heilten, um  Stücke,  welche  meistens  nur  aus  Haut  und  subkutanem 
Gewebe  bestanden,  oft  eine  grosse  Wundfläche  darboten  und  verhältniss- 
mässig  dünn  waren,  freilich  auch  bisweilen  Knorpel  oder  Knochen  ein- 
schlössen. Waren  sie  grösser,  so  heilten  sie  nur  partiell  an,  entweder  die 
Randpartien  oder  die  Centraltheile  wurden  nekrotisch.  Dief  f  e  n  bach's 
Versuch,  thalergrosse  Hautlappen  beim  Menschen  zu  transplantiren, 
analoge  Versuche  bei  Säugethieren,  Bünger's  so  oft  citirter  Fall  von 
Rhinoplastik  durch  Transplantation  eines  dicken  Lappens  der  Haut  des 
Oberschenkels,  die  wiederholten  Bemühungen,  auf  chronische  Geschwüre 
zolllange  Hautlappen,  aus  Kutis  und  Subkutangewebe  bestehende  Stücke, 
von  normalen  Stellen  der  Gliedmassen  frisch  nach  ihrer  Amputation 
entnommen,  zu  überpflanzen,  sie  alle  sind  misslungen.  Wurde  auch 
in  das  aufgesetzte  Stück  Blut  eingeführt,  wie  es  die  im  Laufe  des 
2.  oder  3.  Tages  eintretende  Röthung  (oft  mit  lividem  Ton)  bewies, 
die  Blutbewegung  und  damit  die  Ernährung  blieb  doch  mangelhaft 
und  stockte  schliesslich. 

Die  sicheren  Erfolge  der  gewöhnlichen  plastischen  Operationen, 
in  welchen  das  verlagerte  Stück  mit  seinem  alten  Boden  noch  mittels 
einer  Brücke  in  Verbindung  gelassen,  also  nur  unvollständig  abgetrennt 
wird,  lehren  ja  auf  das  Deutlichste,  wie  sehr  Alles  auf  Gunst  oder  Un- 
gunst der  Verhältnisse  für  -  die  Herstellung  der  Cirkulation  ankommt. 
In  die  Lappen,  welche  bei  diesen  plastischen  Operationen  gebildet 
werden,  findet  das  Blut  den  natürlichen  Weg  der  Gefässbahnen,  welche 
durch  die  Verbindungsbrücke  in  regelrechter  Anordnung  hindurch- 
gehen. Dagegen  wird  das  Blut  in  ganz  isolirte  Stücke  nur  da  eintreten 
können,  wo  eine  klaffende  GefässöfFnung  im  Lappen  auf  eine  gleiche 
Gefässöffnung  in  dem  Wundrand  der  Umgebung  trifft;  und  in  welcher 
Ausdehnung  diese  „Inoskulation^  stattfindet,  hängt  sehr  vom  Zufall 
ab.  Je  grösser  die  Berührungsfläche  im  Verhältniss .  zum  Volumen 
des  aufgepflanzten  Theiles,  um  so  grösser  ist  die  Chance  für  die  Cir- 
kulation und  die  Nutrition  desselben.  Dass  bei  diesen  Bedingungen  die 
Erfolge  der  Transplantationen  eben  so  günstig  ausfallen,  wie  bei  den 
plastischen  Operationen,  dass  alsdann  auch  eine  Anheilung  gänzlich  ab- 
getrennter Nasen-  und  Hautstücke  eintritt,  das  ist  aus  den  so  günstigen 
Resultaten  des  von  Dieffenbach  und  von  Dzondi  kultivirten  Ein- 
pflanzens von  Haaren  und  Wimpern  und  besonders  aus  der  von  J.  Rever- 
din  in  jüngster  Zeit  eingeführten  Hautpfropfung  zu  folgern.  Diese 
Methode  verfolgt  bekanntlieh  den  Zweck,  die  Ueberhäutung  von  gra- 
nulirenden  Geschwüren,  welche  sich  oft  Jahre  lang  gegen  jedes  Heilungs- 
verfahren rebellisch  erweisen,  herzustellen,  sowie  bei  frischeren  Haut- 
defekten die  Heilung,  d.  h.  die  Herstellung  einer  mit  einer  Epidermis- 
schicht  überzogenen,  nicht  mehr  secernirenden  Narbe  zu  beschleunigen. 
Die  so  gebildete  künstliche  Narbe  steht  an  Dauerhaftigkeit  einer  spontan 
entstandenen  nicht  nach,  übertrifft  sie  angeblich  durch  Widerstands- 
fähigkeit gegen  destruktive  Prozesse  (Erysipel  z.  B.)  und  soll  wegen 
der  Abkürzung  der  entzündlichen  Metamorphosen  im  Geschwürsgrund 
sogar  den  Vortheil  grösserer  Nachgiebigkeit  oder  geringerer  Retraktion 
bieten,  ausserdem  noch  die  Verwachsung  einander  gegenüberstehender 
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Wimdflächen  verhindern.  In  ihren  fast  ohne  Widerspruch  anerkannten 
Erfolgen  dürfen  wir  diese  Methode  als  einen  grossen  Gewinn  der  prak- 
tischen Chirurgie,  zugleich  als  eine  Frucht  bezeichnen,  welche  auf  dem 
Boden  unserer  heutigen  Vorstellung  von  der  relativen  Selbstständigkeit 
der  Gewebselemente,  namentlich  auch  auf  dem  Grunde  der  Erkennt- 
nisse, die  aus  jenen  experimentellen  Untersuchungen  über  Regene- 
ration und  Transplantation  geschöpft  waren,  gereift  ist. 

Die  vielfachen  Wiederholungen  und  Modifikationen  des  Rever- 
din'schen  Verfahrens  haben  nun  gezeigt,  dass  das  gepfropfte  Haut- 
stückchen um  so  sicherer  auf  der  granulirenden  Fläche  haftet,  je  kleiner 
und  namentlich  je  dünner  dasselbe  abgetragen  wird.  Enthielten  die 
gepfropften  Hautläppchen  die  tiefern  Schichten  der  Kutis,  so  trat  der 
Misserfolg  schon  häufig  ein;  sicher  war  er,  wenn  subkutanes  Fettgewebe 
in  dem  Läppchen  einbegriffen  war.  Nach  Reverdin's  und  D'Esp ine's 
Regeln  soll  jedes  Läppchen  in  seiner  Flächenausdehnung  über  2 — 3  cm 
nicht  hinausgehen.  Doch  hat  schon  Bryant  diese  Grösse  überschritten, 
und  J.  R.  Wolfe  und  Wadsworth,  Zehender,  sowie  E.  Fischer 
ist  es  gelungen,  auch  grössere  Stücke  von  5  cm  Länge  und  2  cm 
Breite  anzuheilen;  letzterer  sicherte  sich  den  Erfolg  dieser  Greife 
dermo-^pidermique  dadurch,  dass  er  nicht  nur  die  Hautläppchen  von 
einem  Theil  entnahm,  welcher  sich  in  künstlicher  Blutleere  befand, 
sondern  auch  das  granulirende  Gewebe  bis  zur  Applikation  der  Läpp- 
chen möglichst  blutleer  machte.  Da  Rev erdin  von  Anfang  an  von 
der  Ueberzeugung  ausging,  dass  bei  dieser  Hautpfropfung  die  normale 
Epithelschicht  der  Haut  die  Hauptsache,  dasjenige  Material  sei,  dessen 
selbstständiges  Leben  sich  auf  dem  neuen  Boden  zu  Gunsten  der  Hei- 
lung weiter  entfaltete,  so  empfahl  er  die  Abtragung  ganz  flacher 
Stückchen  mittels  der  Aderlasslanzette,  Ol  Ii  er  gebrauchte  das  Staar- 
messer.  Andere  bildeten  auch  Hautfältchen  und  trugen  sie  mit  flachem 
Scherenschnitt  ab  —  Alles  mit  der  Absicht,  die  Berührungsfläche  des 
Pfropfreises  mit  der  granulirenden  Fläche  möglichst  gross  zu  machen. 
Zu  diesem  Zweck  hat  Pollock  die  Hautpfröpfchen  sogar  in  kleine 
Verletzungen  des  Granulationsgewebes  eingesetzt. 

Reverdin  hat  seiner  Idee,  dass  es  auf  die  Epithel-,  resp.  Epi- 
dermisschicht  der  Hauptläppchen  einzig  und  allein  ankomme,  durch 
die  Bezeichnung  Greffe  ^pidermique  einen  Ausdruck  gegeben.  Im 
Ausbau  dieser  Vorstellung  hat  Fiddes  den  Versuch  gemacht,  das 
Geschabsei  von  der  äussern  Oberfläche  der  Haut,  welches  wohl  nur 
aus  verhornten  eigentlichen  Epidermiszellen  besteht,  auf  die  Geschwürs- 
fläche auszusäen;  aber  der  Erfolg  blieb  bei  der  Wiederholung  (Cz er ny, 
Schweninger)  aus.  Dagegen  haben  Macdeold  und  Woodman 
die  Flüssigkeit,  welche  aus  Vesikatorblasen  zu  gewinnen  ist  und  jugend- 
liche Zellen  der  Haut,  namentlich  diejenigen  der  Malpighi'schen  Schleim- 
schicht enthält,  auf  die  Geschwürsflächen  aufgetragen  und  erhielten 
einen  von  Jacenko  bestätigten  günstigen  Efl'ekt.  Diese  Thatsachen  haben 
also  Reverdin's  Vorstellung,  dass  es  die  eigentlichen  Keimschichten 
des  Hautepithels,  die  jugendlichen  Zellen  des  Rete  Malpighi  sind, 
welchen  die  Funktion  der  Ueberhäutung  zufällt,  vollkommen  Recht 
gegeben.  Ob  für  das  Haften  der  Hautpfröpfchen  eine  Blutzufuhr  in 
dieselben  aus  den  Granulationen  erforderlich  oder  fördernd  ist,  bedarf 
noch  weiterer  Feststellung.  Jedenfalls  konnte  Thiersch  schon  18  Stunden 
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nach  der  Verpflanzung  eine  Inoskulation  von  den  Granulationsgefässen 
aus  nachweisen  und  das  kapillare  Gefässnetz  der  haftenden  Hautpfröpf- 
linge vollständig  injiciren.  Andererseits  fand  Rev erdin  transplantirte 
Hautstückchen  bisweilen  nach  48  Stunden  noch  nicht  adhärent,  und  doch 
wuchsen  sie  nachher  an  und  bewirkten  Ueberhäutung.  Diese  Beobach- 
tung bekundet,  dass  die  funktionirenden  Zellen  der  transplantirten  Haut 
ihr  Leben  auf  dem  granulirenden  Boden  Tage  lang  bewahren,  auch 
ohne  dass  ihr  Blutgefässapparat,  welcher  sich  in  den  oberen  Schichten 
des  Kutisgewebes  und  in  den  Papillen  befindet,  mit  Blut  in  gewöhnlicher 
Menge  gespeist  würde. 

In  den  Bindegewebsschichten  des  aufgepfropften  Hautstückchens 
entsteht  am  zweiten  Tage  eine  Schwellung,  wie  es  scheint,  eine  seröse 
Durchtränkung  des  Gewebes;  später  sinkt  dasselbe  ein,  und  mit  der 
gewöhnlich  sich  abblätternden  Epidermis  geht  bisweilen  auch  die  Papillar- 
schicht  der  Kutis  verloren.  Die  mikroskopische  Untersuchung  lässt  eine 
Veränderung  der  Gefässe,  eine  Ausweitung  und  eine  Sprossenbildung 
nachweisen.  Jedenfalls  ist  neben  diesen  noch  genauer  zu  verfolgenden 
sekundären  Veränderungen  in  dem  transplantirten  Bindegewebe  etwas 
von  einem  Wachsthum  desselben  nicht  nachzuweisen  gewesen.  Das 
Kutisgewebe  heilt  auf  dem  Granulationsgewebe  an,  producirt  aber,  so 
weit  erkennbar,  seinerseits  nichts  Neues;  um  so  evidenter  ist  das  Wachs- 
thum des  Epithelgewebes. 

Nach  48  Stunden,  deutlich  am  8.  und  4.  Tage  bildet  sich  vom 
Rande  des  Hautpfröpfchens  aus  ein  Hof  in  den  Granulationen  des 
Geschwürs,  welcher,  stark  purpurn  geröthet,  mit  einer  jungen,  glatten 
Epithelschicht  überzogen  ist.  Diese  Schicht  wird  dicker,  der  Hof 
blasst  ab  und  sinkt  gleichzeitig  unter  das  Niveau  der  Granulations- 
kuppen ;  die  neue  Epidermis  muss  offenbar  einen  Druck  ausüben,  dem 
sich  stetig  expandirenden  Granulationsgewebe  eine  Spannung  entgegen- 
setzen. Durch  ständiges  Fortschreiten  dieser  Metamorphose  werden 
diese  mit  neuer  Epidermis  überdeckten  Höfe  grösser;  es  entstehen 
Inseln,  welche  gleichsam  immer  mehr  neues  Land  anschwemmen,  es 
schlagen  sich  Brücken  zwischen  den  benachbarten  Inseln  und  dem 
umgebenden  Festland.  Dadurch  wird  das  Bild  umgekehrt;  das  nackte 
Granulationsgewebe  bildet  nur  noch  Inseln,  welche  sich  zusehends  ver- 
kleinern, bis  die  Ueberhäutung  vollständig  geworden  ist  und  nur  noch 
neue  Epidermis  an  der  Oberfläche  zu  Tage  steht. 

Vielfältige  Modifikationen  des  R  e  v  e  r  d  i  n'schen  Verfahrens  und  mehrere 
feinere  Untersuchungen  haben  Resultate  ergeben,  welche  wir  wegen  ihres 
Interesses  für  die  Lehre  von  den  physiologischen  und  pathologischen  Pro- 
zessen nicht  mit  Stillschweigen  übergehen  dürfen. 

Zunächst  hat  man,  um  sich  das  zur  Pfropfung  nöthige  Material  jeder- 
zeit verschaffen  zu  können,  die  Bezugsquelle  variirt.  Transplantationen  der 
von  amputirten  Gliedmassen,  ferner  von  der  menschlichen  Leiche  kurz  nach 
dem  Tode  entnommenen  Haut  (Hofmokl,  Prudhomme)  gaben  einen  posi- 
tiven Erfolg,  Schleimhautstückchen,  auf  Hautgeschwüre  verpflanzt,  in  gleicher 
Weise,  und  zwar  ergab  die  Verpflanzung  der  Schleimhaut  des  Zäpfchens,  wie 
eines  Nasenpolypen  das  gleiche  Resultat,  nämlich  eine  Ueberhäutung  mit 
platten  Zellen,  obwohl  der  Nasenpolyp  flimmerndes  Cylinderepithel  trug 
(Cze  r  ny).  Auch  die  Wandung  einer  Atheromcyste  erwies  sich  zur  erfolgreichen 
Pfropfung  geeignet  (Heiberg).  Vom  Neger  auf  Mitglieder  der  kaukasischen 
Rasse  und  umgekehrt  gelang  die  üebertragung  mit  voller  Leichtigkeit,  aber 
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auch  vom  Säugethier  auf  den  Menschen  und  in  umgekehrter  Richtung  hat  man 
transplantirt j  oft  negative,  bisweilen  aber  auch  positive  Resultate  erzielt. 
Man  nennt  sie  Wechseltransplantationen,  die  Franzosen  haben  dafür  die  Be- 
zeichnung Heteroplastik  eingeführt,  darunter  allerdings  zunächst  die  Trans- 
plantation von  Gewebsstücken  zwischen  zwei  Individuen  im  Gegensatz  zur 
Autoplastik,  der  Plastik  mit  Geweben  desselben  Individuum,  verstanden. 
Transplantationen  der  Menschenhaut  auf  das  Kaninchen  (Rev erdin),  den 
Hund  (Jacenko),  die  Katze  (Knie),  ebenso  wie  Wechseltransplantationen 
unter  diesen  Säugethieren  gelingen,  wie  es  scheint,  leichter,  als  die  üeber- 
tragungen  vom  Thier  auf  den  Menschen.  Positive  Effekte  in  letzterer  Rich- 
tung sind  jedoch  ebenfalls  sicher  gestellt,  so  zunächst  die  Einheilung  von 
Stücken  der  Konjunktivalschleimhaut  in  den  Bindehautsack  des  Menschen 
durch  Wo! ff  und  0.  Becker;  dann  gelang  die  Pfropfung  von  Hautstücken 
des  Meerschweinchens  auf  Hautgeschwüre  des  Menschen,  natürlich  mit  Ablösung 
der  Epidermis  und  der  Haare  (Dubreuil);  und  endlich  heilten  10  Pfropf- 
reise aus  der  Haut  des  Kaninchenohres  auf  einer  granulirenden  Unterschenkel- 
wunde gleichmässig  an,  schienen  auch  in  Gefässverbindung  zu  treten, 
schwanden  aber  sämmtlich  bis  gegen  den  20.  Tag,  ohne  eine  Ueberhäutung 
zu  hinterlassen  (Dar olles).  Ebenso  positiv  gelang  die  Anheilung  der  Pfropf- 
stücke bei  Wechselverpflanzungen  zwischen  Säugethieren  differenter  Gattung, 
ebenso  zwischen  Eidechse  und  Frosch  (Hauff).  Ein  eigentliches  Wachs- 
thum, eine  fortschreitende  Ueberhäutung  von  Ulcerationen  ist  aber  bei  all' 
diesen  Wechseltransplantationen  noch  nicht  mit  voller  Evidenz  zu  Tage  ge- 
treten. —  Wechseltransplantationen  mit  anderen  Geweben  sind  auch  theil- 
weise  mit  Erfolg  versucht  worden,  namentlich  sind  die  Ueberpflanzungen 
der  Hornhaut  vom  Thier  (Hund,  Kaninchen)  auf  das  menschliche  Auge  von 
Interesse,  aber  bis  jetzt  nur  in  der  Weise  gelungen,  dass  die  aufgeheilte  Horn- 
haut nach  einigen  Tagen  trüb  wurde  (Power,  Sc  hol  er,  Hippel).  Die 
bereits  seit  langer  Zeit  immer  wieder  aufgenommenen  Versuche,  diese  Kerato- 
plastik zu  einer  fruchtbringenden  Methode  zu  machen,  sind  bisher  leider  noch 
nicht  von  einem  dauernden  Erfolg  gekrönt  worden.  Twiss  konnte  den  Zahn 
eines  Schafes  in  der  Zahnalveole  eines  Mädchens  einheilen.  Aber  die  Im- 
plantationsversuche, bei  welchen  die  Schwänze  auf  differente  Thiergattungen 
durch  P.  Bert  übertragen  wurden,  hatten,  wie  schon  oben  erwähnt,  keinen 
Erfolg.  Ebenso  misslang  die  Implantation  der  Zahnfollikel  von  jungen 
Hunden  in  das  Unterhautgewebe  der  Meerschweinchen  ausnahmslos,  während 
gleichzeitig  die  Implantation  auf  Hunde  öfters  gelang,  ja  sogar  ein  Wachs- 
thum sich  manifestirte ,  wenn  die  vollständigen  Follikel  oder  die  isolirten 
Dentinkeime  übertragen  wurden  (Magitot  und  Legros);  Einpflanzung  des 
isolirten  Schmelzorgans  endigte  stets  mit  Resorption  desselben.  Transplan- 
tationen von  Knochenstücken  sind  bis  jetzt  weder  in  autoplastischem ,  noch 
in  heteroplastischem  Verfahren  geglückt.  Selbst  der  Versuch,  die  durch  Tre- 
panation isolirten,  mit  Periost  bedeckten  Knochenstücke  in  ihren  Bohrlöchern 
wieder  einzuheilen,  misslang  auch  bei  Thieren  in  der  Regel,  wenigstens 
am  Schädelknochen  (Klencke,  Wiesemann);  doch  sind  von  Merrem 
und  von  Ph.  Waith  er  beim  Hunde,  von  Flourens  beim  Meerschweinchen, 
von  Jakimowi.tsch  an  den  Röhrenknochen  beim  Hund  und  Kaninchen  der- 
artige Versuche  mit  Erfolg  gemacht  und  von  letzterem  auch  die  Wieder- 
kehr des  Blutstroms  in  den  Gefässen  des  Reimplantirten  nachgewiesen  worden. 
—  In  neuester  Zeit  ist  es  endlich  Gluck  gelungen,  Stücke  des  Nervus 
ischiadicus  des  Kaninchens  (3—4  cm)  in  den  Ischiadicus  von  Hühnern,  im 
Falle  dass  die  unmittelbare  Reunio  gelang,  einzupflanzen,  sogar  mit  Beseitigung 
der  Paralyse  des  Beines,  welche  dagegen  nach  einfacher  Resektion  eines 
Stückes  des  Ischiadicus  des  Huhnes  bestehen  blieb.  —  Die  menschliche  Phan- 
tasie hat  sich  auch  bis  zu  dem  Gedanken  verstiegen,  ob  nicht  der  Versuch 
gelingen  könne,  verschiedene  Individuen  zusammenzuheilen.  Was  wir  in  den 
sog.  Ilattenkönigen  von  selbst  gebildet  sehen,  hat  P.  Bert  experimentell 
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wenigstens  bei  zwei  Ratten  zu  Stande  gebracht,  während  die  von  einem 
amerikanischen  Experimentator  angeblich  versuchte  Aufpflanzung  eines 
Raben  auf  einen  Hund  zunächst  noch  ein  Phantasiestück  geblieben  ist. 

P.  Bert  hat  eine  grosse  Reihe  von  Versuchen  gemacht,  indem  er  die 
abgeschnittenen  Rattenschwänze  vor  ihrer  Implantation  verschiedenen  Behand- 
lungen unterzog,  um  mittels  des  Erfolges  oder  Nichterfolges  die  Grösse  der 
Lebensenergie  der  überpflanzten  Körpertheile  zu  bestimmen.  Die  Resultate 
waren  erstaunliche,  insofern  sich  ergab,  dass  die  Rattenschwänze  von  jugend- 
lichen Thieren  bei  einer  Temperatur  bis  12'^  mehrere  Tage,  bei  25 — 30"  2  Tage 
lang,  bei  30^  TVa  Stunden  im  feuchten  Raum  aufbewahrt  werden  konnten, 
anscheinend  ohne  ihr  Leben  gänzlich  einzubüssen.  Nicht  nur  wuchsen  sie 
an,  und  in  ihnen  waren  Gefässe  von  dem  Gefässsystem  des  Thieres  aus,  dem 
sie  einverleibt  waren,  zu  injiciren ;  sondern  in  einzelnen  Fällen  sollen  sie  sogar 
noch  gewachsen  sein.  Temperaturen  unter  0'',  selbst  bis  —  IS'^  erwiesen  sich 
aber  ebenfalls  unschädlich!  An  das  Unglaubliche  grenzt  es,  wenn  selbst 
die  Eintrocknung  unter  der  Luftpumpe  den  Erfolg  nicht  beeinträchtigte  ;  ja 
es  gelang  die  Injektion  der  Blutbahnen  in  dem  Wirbelmark  des  Ratten- 
schwanzes, welcher  vor  seiner  Implantation  getrocknet,  5  Tage  aufbewahrt, 
auf  99^^  erhitzt  und  hierauf  noch  3  Tage  aufbewahrt  worden  war!  Bert  ruft 
in  dieser  Beziehung  die  Analogie  mit  niederen  Thieren  an,  indem  Doyere 
gezeigt  und  Gavarret  bestätigt  hat,  dass  man  sie  derselben  Procedur,  der 
Eintrocknung  unter  der  Luftpumpe,  darauf  der  Erhitzung  bis  auf  lOO^  .unter- 
ziehen  kann,  dass  man  sie  nach  der  Aufweichung  dennoch  zum  vollen  Leben 
zurückkommen  sieht.  Nichtsdestoweniger  ist  das  Resultat  jenes  Experiments 
für  die  Gewebe  der  höhern  Wirbelthiere  ein  so  unerwartetes,  dass  man  Zweifel 
an  der  Richtigkeit  der  Deutung  hegen  muss.  Sollte  nicht  trotz  der  Injek- 
tionsresultate doch  nur  eine  Einkapselung  und  Durchwachsung,  nicht  eine 
eigentliche  Einheilung  eingetreten  sein ,  wie  sie  bei  todten  indifferenten 
Körpern,  namentlich  Metallkörpern,  aber  auch  bei  porösen  organischen  Sub- 
stanzen (Schwammstücken)  vorkommt?  (s.  Kap.  X.)  Ein  wichtiges  Resultat 
liefern  die  Bert'schen  Untersuchungen  aber  jedenfalls,  das  nämlich,  dass  es 
auch  Säugethiergewebe  giebt,  welche,  vollständig  i^lirt,  eine  Zeit  lang  ihre 
Lebensfähigkeit  bewahren  können.  Eine  Wiederholung  der  Experimente, 
namentlich  auch  derjenigen,  in  welchen  eine  Behandlung  mit  durchaus  nicht 
indifferenten  Gasen  und  Flüssigkeiten  stattgefunden  hatte,  ohne  dem  Erfolg 
Abbruch  zu  thun,  ist  dringend  zu  wünschen. 

lieber  die  Veränderungen  in  den  beim  Menschen  trans- 
plantirten Theilen^  über  die  Wachsthums  Vorgänge  an  denselben  liegen 
bereits  Specialuntersuchungen  vor^  welche  für  uns  berücksichtigens- 
werthe  Resultate  ergeben  haben.  Bei  der  Hautpfropfung  konstatirt 
man  regelmässig  in  den  ersten  Tagen  eine  Abblätterung  der  Epidermis- 
schichten,  und  zwar  zeigen  die  abgelösten  Zellen  die  blasige  Um- 
wandlung des  Kernes  (Ranvier).  In  dem  Kutisgewebe  zeigen  die 
Gefässe  eine  starke  Verdickung  der  Wand^  eine  Wucherung  ihrer 
Elemente,  gleichzeitig  ist  Neubildung  von  Gefässen  vorhanden  (Thiersch, 
Biesiadecki).  Auch  Hauff  konnte  in  der  auf  dem  Frosch  haften- 
den Eidechsenhaut  eine  starke  Gefässneubildung  konstatiren,  trotz- 
dem war  das  Epithel  gänzlich  abgelöst  und  das  Pigment  des  obersten 
Kutislagers  total  geschwunden.  In  späterer  Zeit  soll  eine  schleimige 
Metamorphose  das  Kutisgewebe  befallen  und  schwinden  machen 
(Biesiadecki).  Jedenfalls  kommt  zuweilen  auch  eine  eiterige  Schmel- 
zung vor  (Mesterton).  Dieffenbach  sah  ja  schon  eine  totale  Ver- 
eiterung eines  aufgepflanzten  Lappens  von  der  Grösse  eines  Thaler- 
stücks.    Infiltration  der   Anheftungsstellen  des  Läppchens  mit  Eiter- 
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körperchen  scheint  regulär  aufzutreten.  Ausserdem  kommt  es,  wie 
Thiersch  konstatirte,  auch  nicht  selten  zu  einer  nekrotischen  Ab- 
lösung der  oberen  Schichten  der  Kutis,  während  die  tieferen  anheilen; 
die  Ueberhäutung,  welche  hier  trotz  der  Nekrose  noch  Platz  greift,  leitet 
Th.  von  den  Schweissdrüsenresten  ab.  —  Ueber  das  Ansetzen  der  neuen 
Epithelzellen  liegen  folgende  Resultate  vor.  An  dem  fortschreitenden 
Rande  der  sog.  aktiven  Zone  finden  sich  grosse,  kugelige,  glänzende 
Zellen,  zunächst  ohne  innige  Berührung;  indem  sie  sich  dann  aber 
einander  anpassen,  werden  sie  abgeplattet  und  geschichtet,  und  damit 
tritt  die  erwähnte  Einsenkung  auf.  Nicht  nur  auf  dem  Gipfel  der 
Granulationen  häufen  sich  diese  jungen  Zellen  an,  sondern  namentlich 
auch  zwischen  denselben,  und  an  dieser  Stelle  bilden  sie  häufig  auch  die 
bekannten  zwiebelartigen  Schichtungen,  die, sog.  Perlen  oder  Epidermis- 
kugeln.  Dooremal,  Schweninger  und  Goldzieher  haben  bei 
Implantationen  von  epitheltragenden  Gewebsstücken  in  die  vordere 
Kammer,  welche  sie  vornahmen,  um  die  Genese  der  Iriscysten,  die 
Rothmund  konstant  nach  Hornhautverletzungen,  bei  denen  Cilien 
in  die  vordere  Augenkammer  eingetrieben  waren,  beobachtete,  so  wie 
um  die  Bildungsart  der  Perlgeschwülste  der  Iris  (Epidermidome  Buhl's) 
zu  eruiren,  ebenfalls  starke  Neubildung  von  Epithel  eintreten  sehen. 
Zum  Theil  sind  dieselben  sicherlich  nicht  Abkömmlinge  der  mit  den 
implantirten  Theilen  (Konjunktiva,  Kornea,  Lippenschleimhaut,  Nasen- 
schleimhaut, Haarzwiebel)  eingebrachten  Zellen,  da  Dooremal  dicke 
Schichten  von  Epithel  fand,  als  er  ein  Papierröllchen  eingeschoben  hatte; 
diese  Zellenmassen  konnten  wohl  nur  von  den  Endothelien  der  Iris 
und  der  hintern  Hornhautfläche  abstammen.  Ob  ein  anderer  Theil 
aus  dem  eingeführten  Schleimhautepithel  oder  aus  den  Zellen  der  Haar- 
zwiebel gewachsen  war,  bleibt  angesichts  der  starken  Wucherung  der 
Endothelien,  angesichts  •der  Perlgeschwülste,  welche  in  der  Pia  mater 
vorkommen,  noch  nachzuweisen.  Einfacher  liegen  die  Verhältnisse 
für  die  Epithelbildung  bei  der  Hautpfropfung,  indem  hier  ja  auf  dem 
Boden,  auf  welchem  gepflanzt  wird,  epitheliale  Elemente  fehlen.  Für 
die  hier  sprossenden  neuen  Zellen  bleibt  daher  kaum  eine  andere  Quelle, 
als  die  überpflanzten,  keimungsfähigen,  jugendlichen  Epidermiszellen 
oder  Schleimhautepithelien.  Dennoch  hat  eine  andere  Ansicht  ihren 
Hauptvertreter  in  Reverdin  selbst.  Die  überhäutenden  Epidermis- 
massen  leitet  R.  wegen  der  Aehnlichkeit  jener  kugeligen  Zellen  mit 
den  Zellen  des  Granulationsgewebes  von  diesen  her,  um  so  mehr,  da 
er  Theilungsvorgänge  an  den  Kernen  und  Zellen  des  Rete  Malpighi 
der  gepfropften  Haut  nicht  vorfand.  Letztere  würde  nicht  die  Mutter 
der  jungen  Zellenbrut  sein,  sondern  eine  Art  Katalyse  oder,  mit  Gubler 
zu  reden,  eineij  katabiotischen  Einfluss  ausüben  und  die  Granulations- 
zellen bestimmen,  sich  zu  Epidermiszellen  umzubilden.  Dass  mit  der 
Annahme  einer  solchen  unbekannten  katalytischen  Kraft  für  das  Ver- 
ständniss  der  Beziehung  zwischen  der  Neubildung  und  der  gepfropften 
Haut  nichts  gewonnnen  ist,  liegt  auf  der  Hand.  Natürlicher  erscheint 
schon  deswegen  die  klarere  und  daher  allgemeiner  aufgenommene  An- 
sicht, dass  die  neuen  Zellen  direkte  Abkömmlinge  des  Rete  Malpighi 
der  aufgepflanzten  Haut  sind.  Hierfür  sprechen  noch  zwei  Thatsachen. 
Erstens  hat  Pollock  gefunden,  dass  bei  der  Pfropfung  von  Negerhaut 
auf  die  Haut  eines  Weissen  die  junge  Wachsthumszone  deutlich  pig- 
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mentirt  war,  gefärbt  wie  das  überpflanzte  Rete  Malphighi.  Rev erdin 
und  Johnson  Smith  fanden  sie  allerdings  nicht  gefärbt;  indess  können 
diese  negativen  Beobachtungen  nichts  gegen  jene  positiven  beweisen,  da 
mit  der  Zeit,  wie  allgemein  anerkannt  wird,  eine  Entfärbung  auch 
an  dem  aufgepfropften  Negerhautstückchen  eintritt.  Zweitens  kann 
man  an  abgeschnittenen  Hornhäuten  des  Frosches,  welche  frisch  in 
den  Lymphsack  implantirt  (Zielonko)  oder  in  zellenfreiem  Blutserum 
4—8  Tage  aufbewahrt  werden,  eine  Membran  sich  bilden  sehen,  welche 
einzig  und  allein  aus  jungen  Epithelzellen  aufgebaut  ist  und  die  direkte 
Verlängerung  der  untern  Schicht  des  vorderen  Hornhautepithels  dar- 
stellt. Ich  habe  namentlich  an  der  überlebenden  Kornea  diese  Zellen- 
schicht in  der  Fläche  so  breit  entwickelt  gefunden,  dass  sie  unterhalb 
der  Kornea  eine  von  ihr  abstehende  kontinuirliche  Lamelle  darstellte, 
welche  mit  jener  ein  richtiges  geschlossenes  Säckchen  bildete.  An  den 
von  Zielonko  erzielten  kollabirten  Säckchen  wurde  das  neugebildete 
Epithellager  regelmässig  aussen  noch  von  einer  Fibrinschicht,  die  bisweilen 
Gefässe  enthielt  und  in  Organisation  begriffen  war,  eingehüllt.  In  diesen 
unsern  Experimenten  konnte  darüber  kein  Zweifel  bestehen  bleiben,  dass 
die  neue  gewachsene  Epithelschicht  von  den  alten,  tiefstgelegenen  Zellen 
des  vordem  Hornhautepithels  entsprossen  war.  Wohl  in  derselben  Art 
findet  das  Wachsthum  der  epithelialen  Zellen  nach  der  Hautpfropfung 
statt;  wenigstens  lehrten  die  senkrechten  Durchschnitte  durch  die  haf- 
tenden Hautstückchen  bereits,  dass  die  neue  Epidermis  kontinuirlich 
mit  der  alten  Epidermis-  oder  Epithelschicht  zusammenhängt. 

Reverdin  könnte  zur  Stütze  für  seine  Ansicht  noch  die  Beobach- 
tung Czerny's  anfuhren,  dass  nach  der  Pfropfung  der  Schleimhaut  eines 
Nasenpoljpen,  welche  Cjlinderzellen  trug,  doch  die  gewöhnliche  Form 
der  Ueberhäutung  mitteis  geschichteter  platter  Zellen  zu  Stande  kam. 
Indess  kennen  wir  mehrere  Beispiele  einer  solchen  Metatypie  der  Epithel- 
zellen; es  ist  speciell  von  den  Nasenpolypen  gezeigt,  dass  sie  Platten-  statt 
Cylinderepithel  an  den  Stellen  bekommen,  mit  welchen  sie  nach  aussen 
zu  Tage  treten,  ebenso  wie  in  Neubildungen  Flimmerzellen  an  die  Stelle 
von  nicht  flimmernden  Epithelien  treten  können  (Recklinghausen). 
Die  weitere  Beobachtung  der  Vorgänge  an  den  XJeberhäutungspartien 
hat  gleichfalls  gelehrt,  dass  hier  nicht  bloss  der  Typus  der  ge- 
pfropften Gewebe  unwandelbar  stationär  bleibt,  dass  auch  in  den  Ab- 
kömmlingen derselben  Veränderungen  auftreten,  welche  von  dem  Ein- 
flüsse des  neuen  Bodens,  auf  dem  sie  leben,  abhängen  müssen.  Denn 
die  pigmentirten  Zellen  der  Negerhaut  und  ihre  anfangs  gefärbten 
Nachkommen  auf  der  Haut  des  Weissen  entfärben  sich  mit  der  Zeit. 
Das  Gegenstück  zu  dieser  Beobachtung  lieferte  Troup  Maxwell^ 
nachdem  er  auf  das  Wangengeschwür  eines  Negers  eine  Greffe  von 
der  Haut  eines  Weissen  erfolgreich  aufgepflanzt  hatte.  Die  Zoll 
grosse  Insel  ungefärbter  Substanz  bekam  dunkle  Linien,  welche  immer 
mehr  zunahmen,  bis  alles  so  schwarz  gefärbt  war,  wie  die  übrige  Haut. 
Wir  können  diese  Vorgänge  der  Entfärbung,  wie  der  Färbung  allen- 
falls dahin  bezeichnen,  dass  sich  mit  der  Zeit  das  neue  Gewebe  dem 
alten  anpasst,  analog  den  bekannten  Erscheinungen  in  der  Thierwelt. 
Erst  weitere  Untersuchungen  können  uns  aber  die  Art  dieser  Vorgänge 
wirklich  verstehen  lehren. 

Die  zahlreichen  Erfahrungen,  welche  die  heutige  Chirurgie  über 
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den  Gewebsersatz  nach  Operationen^  namentlich  nach  der  Knochen- 
resektion und  der  Staaroperation  gemacht  hat^  ergaben^  wie  ebenso 
fast  jede  grössere  Reihe  von  Experimentaluntersuchungen^  welche  über 
die  Regeneration  und  die  Gewebserzeugung  nach  Transplantation  ange- 
stellt wurden,  als  ein  weiteres  wichtiges  Resultat,  dass  die  Effekte  in 
beiden  Fällen  um  so  günstiger  sich  gestalteten,  je  jugendlicher, 
je  embryonaler  die  Gewebe  waren,  welche  den  Ersatz 
lieferten.  Die  Regeneration  von  Organen,  so  grossartig  sie  auch  bei 
der  Froschlarve  erfolgte,  blieb  bei  den  ausgewachsenen  Fröschen  aus. 
Die  Regeneration  der  durchschnittenen  Nerven  ging  ungleich  schneller 
bei  jugendlichen,  wie  bei  alten  Thieren  vor  sich.  Schiff  fand  bei  zwei 
ganz  jungen  Kätzchen,  denen  er  ein  einen  Zoll  langes  Stück  aus  dem 
Nerv,  lingualis  exstirpirt  hatte,  schon  nach  11  und  13  Tagen  den  Nerven 
und  das  Gefühl  wieder  hergestellt.  Für  die  Transplantationen  erhärten 
den  obigen  Satz  in  besonders  sprechender  Weise  Zahn's  und  Bert's 
Experimente,  welche  in  den  Versuchen  Leopold's  und  E.  Fischer's 
ihre  volle  Bestätigung  gefunden  haben.  Aber  auch  die  methodischen 
Hautpfropfungen  beim  Menschen  haben  ebenfalls  dieses  Gesetz  schon 
begründet.  Nelson,  C.  Dobson  und  Laroyenne  sahen  ihre  Versuche, 
bei  alten  Leuten  durch  Hautüberpflanzung  Geschwüre  zu  heilen,  erst  dann 
von  Erfolg  gekrönt,  als  sie  die  Hautläppchen  von  jugendlichen  Individuen 
entnahmen,  während  die  Pfropfung  von  Stücken  einer  Greisenhaut  in 
dem  einen  Falle  gar  keinen,  in  dem  andern  nur  einen  ganz  geringen 
Erfolg  ergeben  hatte.  Die  vielfältigen  Thatsachen,  welche  in  dieser 
Beziehung  vorhegen,  müssen  uns  bestimmen,  den  Elementen  der  Ge- 
webe, nicht  dem  Ernährungsmaterial,  dem  Blut  oder  dem  Gesammt- 
organismus,  auf  welchem  die  Neubildung  vor  sich  geht,  die  Haupt- 
rolle zuzuweisen.  Gerade  die  Wachsthumsvorgänge  nach  der  Trans- 
plantation sprechen  in  dieser  Hinsicht  am  deutlichsten  und  illustriren 
wiederum  die  Vorgänge  bei  der  Regeneration.  Indessen  wollen  wir  da- 
neben die  Bedeutung  des  allgemeinen  Ernährungszustandes  des  Trägers 
der  Implantation  und  Regeneration  nicht  verkennen  und  uns  in  dieser 
Beziehung  eine  eigenthümliche,  von  E.  Fischer  beobachtete  Thatsache 
einprägen.  Das  Waehsthum  der  implantirten  embryonalen  Knorpel 
zeigte  ihm  nämlich  die  grösste  Energie  bei  Hühnern,  welche  sich  zur 
Zeit  der  Einheilung  dem  Brütgeschäfte  hingaben. 

Man  hat  über  die  Regeneration  der  Körpermasse,  nach  Krank- 
heiten z.  B.,  früher  die  auch  populär  gewordene  Vorstellung  entwickelt, 
dass  der  menschliche  Organismus  unter  physiologischen  Ernährungs- 
verhältnissen eine  gesetzmässige  Grösse  der  einzelnen  Gewebe  und 
Organe  ausbilde.  Verbrauch  und  Ersatz  halten  sich  ja  so  genau  die 
Wage,  dass  dadurch  beim  ausgewachsenen  Menschen  das  Volumen  des 
ganzen  Organismus  und  auch  seiner  Bestandtheile  nahezu  konstant 
erhalten  wird.  Unter  pathologischen  Verhältnissen,  bei  plötzlichen 
Einbussen  der  Gewebe  träte  eine  Regeneration  auf,  nicht,  weil  zu  dem 
täglichen  Verbrauch  noch  der  plötzliche  Verlust  hinzugekommen  ist  und 
in  irgend  einer  Weise  durch  vergrösserte  Nahrungsaufnahme  im  All- 
gemeinen oder  lokal  durch  vermehrte  Blutzufuhr  den  Gewebsersatz 
gesteigert  hat,  sondern  weil  entsprechend  der  Grösse  des  verlorenen 
Gewebes  der  Verbrauch  abgenommen  hat.  Wird  weniger  verbraucht, 
und  richtet  sich  der  Ersatz  nicht  nach  dem  Verbrauch,  stellt  er  vielmehr 
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eine  vom  Verbrauch  unabhängige  Grösse  dar^  welche  im  Falle  eines  Sub- 
stanzverlustes dieselbe  bleibt^  so  müsste  der  letztere  wesentlich  in  Folge 
des  verminderten  Verbrauchs  von  selbst  gedeckt  werden.  Bei  Blutver- 
lusten erfolge  die  Restitution  des  Blutes^  weil  der  Verbrauch  des  Blutes 
abgenommen  hat,  auch  ohne  dass  die  Thätigkeit  der  Organe,  welche 
Blutkörperchen  erzeugen,  gesteigert  würde;  der  Nerv  ersetze  die  ver- 
loren gegangene,  resecirte  Nervensubstanz,  indem  proportional  diesem 
Verluste  sein  Verbrauch  wegen  des  Erlöschens  seiner  Funktion  abge- 
nommen hat;  es  genüge  schon  der  Gewebsersatz,  welcher  sich  in  physio- 
logischer Grösse  erhält.  Dieses  sind  die  Auffassungen  der  regenerativen 
Vorgänge,  die  in  neuerer  Zeit  besonders  durch  Cohnheim  entwickelt 
wurden,  und  denen  eigentlich  derselbe  problematische  Gedanke  zu  Grunde 
liegt,  wie  der  bekannten  populären  Erzählung,  dass  Männer  mit  dem 
kahlen  Scheitel  einen  üppigen  Bartwuchs  bekommen  durch  Nichtver- 
brauch  der  Quote  des  Ernährungsmaterials  für  die  auf  dem  Haupte 
fehlenden  Haare.  Das  geschilderte  Detail  der  Vorgänge  der  Regene- 
ration führt  dagegen  zu  der  Erkenntniss,  dass  mit  dem  pathologischen 
Substanzverlust  Einrichtungen  an  Ort  und  Stelle  des  Verlustes  in  eine 
ungewöhnliche  Thätigkeit  versetzt  werden,  welche  die  Substanz  neu 
bilden,  dass  der  Gewebsersatz  gesteigert  ist,  dass  z.  B.  mehr  Knochen- 
substanz, wie  vor  der  Knochenverletzung  angebildet  wird.  Die  Gewebs- 
bildungen,  welche  den  Transplantationen  folgen,  die  Epidermisproduktion, 
welche  nach  der  Hautpfropfung  einsetzt,  während  sie  vorher  lange 
Zeit  ausblieb,  lehren  auf  das  Unmittelbarste,  dass  die  Gewebsbildung 
in  erster  Instanz  durch  die  übermässige  Thätigkeit  bestimmter  Mecha- 
nismen geleistet  wird,  welche  lokal  vorhanden  sind  und  welche  aus 
dem  Blute  oder  aus  dem  übrigen  Organismus  das  Rohmaterial,  nicht 
die  Bausteine  beziehen. 

Welcher  Art  sind  diese  dem  Ersatz  dienenden  Einrichtungen? 
Diese  Frage  ist  heutigen  Tages  nicht  bestimmt  zu  beantworten.  Zunächst 
ist  es  sehr  wahrscheinlich,  aber  nicht  sicher,  dass  sie  dieselben  sind, 
welche  physiologisch  in  der  Wachsthumsperiode  die  Bildung  des  neuen 
Gewebes  besorgen.  Zwei  Theorien  stehen  hier  einander  gegenüber. 
Nach  der  einen  treten  im  Gewebe  jugendliche  Zellen  auf,  möglicher- 
weise aus  dem  Blute  in  übergrosser  Menge  in  Folge  der  schleunigst 
eintretenden  aktiven  Kongestion  gespendet.  Diese  Zellen,  Bildungs- 
zellen, Granulationszellen,  erlangen  erst  mit  der  Zeit  den  typischen 
Karakter,  gleichsam  eine  Präge  durch  die  lokalen  Gewebe,  etwa  durch 
die  Berührung  mit  den  specifischen  Elementen  der  alten  Substanz,  den 
durchschnittenen  Nervenfasern  z.  B.,  oder  durch  die  Zersetzungsprodukte 
der  zerstörten  Gewebselemente.  Nach  der  andern  Theorie  existiren 
in  den  fertigen  Geweben  überall  noch  Elemente,  welche  der  Repro- 
duktion dienen  und  entweder  Reste  der  embryonalen  Elemente  oder  auch 
specifischere  Einrichtungen  darstellen.  Wie  wir  bei  der  ersten  Entwick- 
lung des  Knochens  die  Osteoblasten,  des  Blutes  die  Hämatoblasten,  die 
Hauptrolle  spielen,  wie  einige  Forscher  den  physiologischen  Ersatz  der 
Drüsenzellen  von  den  sog.  Halbmonden  ausgehen,  wie  endlich  Max 
Schnitze  und  seine  Nachfolger  die  physiologische  Entwicklung  der 
Muskelfasern  durch  die  Muskelkörperchen  zu  Stande  kommen  lassen,  so 
würden  dieselben  oder  ähnliche  Zellen,  also  Osteoblasten,  Neuro- 
blasten, Sarkoblasten  auch  bei  der  pathologischen  Regeneration  eine 
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derartige  specifische  Funktion  übernehmen  —  Theorie  der  Gewebs- 
bildung  durch  specifische  Elemente.  Für  die  Beurtheilung  dieser 
beiden  Theorien  liefern  unsere  Kenntnisse  der  Regenerationsvorgänge 
gar  keine  Anhaltspunkte,  die  Entscheidung  für  die  eine  oder  die 
andere  Theorie  wird  daher  nur  nach  sonstigen  allgemeinen  Gesichts- 
punkten geschehen  können. 

Entzündung  und  Regeneration  stehen  zu  einander  in  naher  Ver- 
wandtschaft, sind  nicht  scharf  von  einander  zu  trennen;  die  ersten  Ver- 
änderungen nach  plötzlichen,  mechanischen  Substanzverlusten,  die  Gir- 
kulationsveränderungen,  welche  hier  eintreten,  sind  mit  den  entzünd- 
lichen Kongestionen  gewiss  identisch.  Dennoch  muss  darauf  hingewiesen 
werden,  dass  ein  gewisser  Widerstreit  zwischen  der  einfachen  Rege- 
neration und  den  stärkeren  Graden  des  Entzündungsprozesses  existirt» 
Nimmt  die  Entzündung  einen  eiterigen  Karakter  an,  so  hört  die  Re- 
generation, wenigstens  der  specifischen  Fasern  und  Zellen  zeitweilig 
auf.  Die  Experimente  über  die  Linsenregeneration  haben  deutlich 
gezeigt,  dass  eine  mässige  Entzündung  der  Iris  und  des  Corpus  ciliare, 
welche  ein  vaskulaiisirtes  Bindegewebe  um  die  Linsenkapsel  herstellt, 
die  Neubildung  der  Linsensubstanz  entschieden  begünstigt,  während 
eine  der  Linsenextraktion  folgende  Panophthalmie  mit  starker  Eiter- 
bildung jede  Regeneration  aufhebt  (Milliot).  In  gleicher  Weise  be- 
obachten wir  aber  auch,  dass  an  einein  entzündeten  Finger,  sofern  die 
Entzündung  intensiver  ist  und  Eiter  bildet,  die  ständige  Erneue- 
rung der  Epidermis  und  das  physiologische  Wachsthum  der  Nägel  ver- 
zögert wird. 

Kapitel  XII. 

Die  Hypertrophie. 

Eine  Steigerung  des  Wachsthums  der  Körpertheile  über  das 
normale  Maass  nennen  wir  eine  Hypertrophie,  beschränken  aber 
diese  Bezeichnung,  welche  oft  für  jede  Grössenzunahme  gebraucht 
wurde,  im  engeren  Sinne  auf  diejenigen  Vergrösserungen  eines  Organs, 
bei  denen  nicht  irgend  eine  qualitativ  differente  Substanz  nachzu- 
weisen ist.  Eine  Leber,  welche  durch  grosse  Echinokokkusblasen 
vergrössert  ist,  nennen  wir  nicht  mehr  hypertrophisch,  im  Gegentheil 
ist  das  Lebergewebe  hier  oft  als  atrophisch  zu  bezeichnen.  In  diesem 
Sinne  reden  wir  auch  von  einer  Pseudohypertrophie,  z.  B.  der 
Körpermuskeln,  in  dem  Falle,  wo  sie  in  einer  herkulischen  Grösse  doch 
nicht  rein  aus  Muskelfleisch,  sondern  in  ihrer  Hauptmasse  aus  dem  ge- 
wucherten interstitiellen  Fettgewebe  bestehen.  Hiernach  hat  die  Unter- 
scheidung von  wahrer  und  falscher  Hypertrophie  nicht  nur  für  die  Qua- 
lität des  Gewebes  eine  Bedeutung,  nicht  nur  ist  der  pathologische  Ernäh- 
rungsvorgang besonders  geartet,  sondern  auch  die  Funktion  erscheint 
in  verschiedenem  Sinne  geändert,  dort  gesteigert,  hier  vermindert. 
Bei  der  richtigen  Hypertrophie  nimmt  die  Leistungsfähigkeit  des  Ge- 
webes zu,  bei  der  falschen  Hypertrophie  auffäUig  ab,  wie  namentlich 
gerade  die  bei  der  Pseudohypertrophie  der  Muskeln  vorhandene  Pa- 
ralyse   lehrt.     Die    wahre   Hypertrophie   führt  nur  dann   zu  einer 
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Störung  der  Funktion,  wenn  die  unförmliche  Grösse  die  Harmonie,  das 
Ebenmaass  der  Funktion  beeinträchtigt,  so  dass  ein  hypertrophisches, 
über  den  Nachbar  hervorragendes  Ghed  auch  diesem  die  Möglichkeit 
des  richtigen  Gebrauchs  benimmt  und  damit  zu  einer  grossen  Last 
werden  kann. 

Die  wahre  Hypertrophie  läuft  hiernach  auf  eine  ganz  specielle 
Zunahme  der  besonderen,  specifischen  Bestandtheile  eines  Organes  oder 
eines  Gewebes  hinaus.  Welcher  Art?  Die  Zunahme  des  Volumens 
kann,  wie  schon  Hunt  er  argumentirte,  von  einer  Vergrösserung  des 
Volumens  der  einzelnen  Gewebselemente  oder  von  einer  Zunahme 
der  Zahl  derselben  herrühren.  Virchow  hat  vorgeschlagen,  beides 
scharf  zu  scheiden  und  ersteres  Hypertrophie  im  strengen  Sinne  zu 
nennen,  für  letzteres,  für  die  Vermehrung  der  Elemente,  den  sonst  auch 
mit  Hypertrophie  synonym  gebrauchten  Ausdruck  Hyperplasie  (nu- 
merische Hypertrophie)  anzuwenden.  Wann  in  einem  einfach  ver- 
grösserten  Organ  eine  wahre  Hypertrophie,  wann  eine  Hyperplasie  im 
strengen  Sinne  vorhanden  ist,  das  ist  bisher  noch  an  wenigen  Stellen  spe- 
cieller  geprüft  worden;  in  vielen  Fällen  existirt  beides  neben  einander, 
die  Elemente  des  Gewebes  sind  vergrössert  und  vermehrt.  Jedenfalls 
hat  sich  Robin's  Aufstellung  nicht  begründen  lassen,  dass  in  den  ein- 
fachsten Gewebsarten,  in  dem  Faser-,  Zell-  und  Fettgewebe,  in  der  Tela 
ossea,  der  Epidermis  und  der  Gefässwand,  nur  eine  Zunahme  der  Zahl, 
nicht  eine  Vergrösserung  ihrer  Zellen  vorkäme.  Die  Fettzellen  in 
dem  Lipom,  sowie  bei  jeder  Polysarcie  zeigen  wohl  eine  evidente 
Grössenzunahme,  und  in  der  übermässig  angebildeten  Epidermis  finden 
sich  gleichfalls  Zellen  von  ungewöhnlicher  Grösse,  Auch  für  das  phy- 
siologische Wachsthum  der  Muskeln  scheint  es  durch  RiedeTs  Zäh- 
lungen entschieden  zu  sein,  dass  sie  nicht  durch  Hyperplasie  wachsen, 
während  dagegen  an  den  Cylinderepithelien  physiologisch  eine  Vermeh- 
rung der  Zahl,  an  dem  Pigmentepithel  der  Chorioidea  und  an  den  Endo- 
thelzelleo  eine  Vergrösserung  der  Durchmesser,  an  anderen  Epithelien 
auch  Beides  vorkommt.  —  Allerdings  sind  aber  bis  jetzt  die  Messungen 
der  Muskelfasern  in  hypertrophischen  Organen  noch  nicht  bis  zu  einem 
klar  sprechenden  Resultate  fortgeführt  worden.  Wenn  Wedl  in  hyper- 
trophischen Herzen  Muskelfasern  von  grösserer  Dicke  fand,  wenn 
Hepp  das  mittlere  Verhältniss  der  Breite  der  Muskelfaser  der  hyper- 
trophischen Harnblase  zur  normalen  auf  2:1,  des  hypertrophischen 
Kremaster  auf  3:2,  uad  für  das  hypertrophische  Herz  auf  4 : 1  aus 
seinen  Messungen  abstrahirte,  so  sind  diese  Werthe  bis  jetzt  noch  nicht 
als  zuverlässige  anerkannt  worden,  da  die  Zahl  der  Messungen  sowohl 
der  normalen  wie  der  pathologischen  Organe  noch  zu  klein  geblieben 
ist;  möglicherweise  sind  Extreme  verglichen  worden.  Höchstens  lehren 
die  Messungen  bis  jetzt,  dass  die  Zunahme  der  Grösse  der  Elemente 
im  hypertrophischen  Muskel  nicht  augenfällig  ist,  während  wir  von 
einem  physiologisch  hypertrophirenden  Organ,  dem  schwangeren 
Uterus,  wissen,  dass  hier  die  Muskelfaser  die  7 — 11  fache  Länge  und 
die  5  fache  Breite  bekommt  (Kölliker).  Freilich  erreicht  auch  wohl 
keine  pathologische  Hypertrophie  den  Grad  dieses  physiologischen 
Wachsthums  des  Uterus. 

Entweder  vertheilt  sich  die  Hypertrophie  über  einen  grösseren  Ab- 
schnitt des  Körpers,  z.  B.  über  eine  oder  mehrere  Extremitäten,  oder  sie 
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bleibt  auf  einen  Theil  desselben  beschränkt,  lokal,  und  kann  im  letzteren 
Falle  wiederum  so  partiell  sein,  dass  in  Folge  dessen  der  vergrösserte 
Bruchtheil  des  Organs  aus  dem  Niveau  des  übrigen  sich  stark  heraus- 
hebt und  damit  eine  wirkliche  „hyperplastische"  Geschwulst  gegeben  ist. 

Ferner  treten  die  Hypertrophien  entweder  schon  bei  der  Geburt 
oder  in  den  ersten  beiden  Lebensjahren  zu  Tage  und  sind  dann  em- 
bryonalen Ursprunges,  oder  sie  treten  später  auf  und  gelten  als 
erworben;  hier  ist  es  von  besonderem  Interesse  zu  erforschen,  welcher 
Art  die  ursächlichen  Momente  sind. 

Die  angeborenen  oder  in  der  ersten  Kindheit  bereits  erkennbaren 
Hypertrophien  gehen  unter  der  Bezeichnung  Riesenwuchs,  Ma- 
krosomie,  besonders  dann,  wenn  der  Theil  unverhältnissmässig  lang 
geworden  ist.  Auch  die  ungewöhnliche  Länge,  nicht  die  Dicke  des 
Körpers  ist  es,  welche  wir  bei  einem  Riesen,  einem  Menschen,  bei 
welchem  gleichsam  eine  ganz  allgemeine  Hypertrophie  vorhanden  ist, 
in's  Auge  fassen.  Dieser  Riesenwuchs  erregt  ein  besonderes  Interesse 
und  lässt  die  ärztliche  Hilfe  anrufen,  wenn  er  partiell  ist,  wenn  einzelne 
Finger  einseitig  (am  häufigsten),  oder  auch  beiderseitig  zu  einer  so 
excessiven  Grösse  gelangen  (Makro daktylus,  Makromelus).  Seltene 
Fälle  von  einseitigem,  sog,  halbseitigem  Riesenwuchs  (der  Gesichtshälfte 
und  der  oberen  und  unteren  Extremität  derselben  Seite)  hat  man  ebenfalls 
beobachtet.  In  allen  diesen  Fällen  ist  die  Hypertrophie  gewöhnlich 
ganz  rein,  d.  h.  alle  Theile,  welche  das  hypertrophische  Glied  bilden, 
entwickeln  sich  in  gleicher  Proportion,  keines  wiegt  vor;  höchstens 
konstatirt  man  eine  etwas  unverhältnissmässige  Weite  der  Blutgefässe, 
selbst  Schlängelungen.  Dagegen  ist  in  andern  Fällen  das  hypertro- 
phische Glied  sehr  missgestaltet,  weil  ein  sog.  falscher  Riesenwuchs  vor- 
handen ist,  weil  nämlich  nur  ein  Gewebe,  entweder  das  subkutane  Fett- 
gewebe, oder  auch  das  Bindegewebe  der  Haut  und  des  Unterhautgewebes 
vermehrt  ist  und  die  übrigen  Gewebe  überwuchert.  Hieran  reihen  sich 
alsdann  noch  die  angeborenen  geschwulstartigen  Hypertrophien,  wie 
z.  B.  der  Zunge,  des  Penis,  des  Halses,  des  Steisses,  der  untern  Extre- 
mität, in  welchen  man  entweder  eine  diffuse  Zunahme  des  Bindegewebes 
oder  —  und  zwar  am  häufigsten  —  Lymphektasie  und  auch  Cystenbildung 
als  Hauptquelle  der  Hypertrophie  konstatirt  hat.  Die  angeborene  par- 
tielle Hypertrophie  bleibt  nun  entweder  stationär,  oder  sie  schreitet 
fort,  wie  es  in  einzelnen  Fällen  durch  wiederholte  Messungen  kon- 
statirt wurde  (Friedberg),  wird  progressiv,  so  dass  dann  das  be- 
schleunigte Wachsthum  das  Missverhältniss  des  pathologischen  Theils 
zum  übrigen  Körper  steigert. 

Wenn  auch  in  dem  ersten  Auftreten  abweichend,  reihen  sich  doch 
diejenigen  wahren  Hypertrophien,  welche  erworben  werden,  hier  an,  und 
zwar  schon  deswegen,  weil  sie  doch  ganz  gewöhnlich  in  den  Wachs- 
thumsjahren auftreten  und  alsdann  oft  raschen  Verlaufs  zu  grossen 
Difformitäten  führen.  Man  kann  dahin  namentlich  auch  einige  Fälle 
von  Elephantiasis,  besonders  die  mit  Lymphorrhagie  komplicirte,  die 
Eleph.  teleangiectodes,  rechnen;  andererseits  giebt  es  auch  Beobach- 
tungen, nach  welchen  sich  diese  Art  von  Hypertrophie  auch  an  ver- 
stümmelten Gliedmassen,  bei  Peromelie,  entwickeln  kann,  so  dass 
es  den  Eindruck  macht,  als  ob  der  hypertrophische  Finger  für  den 
fehlenden  Genossen  vikariirend  eingetreten   sei  und  sich  dessen  Por- 
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tion  Bildungsmaterial  einverleibt  hätte.  Um  so  mehr  kann  man  auch 
die  erworbene  Hypertrophie,  welche  noch  im  Kindesalter  auftritt^  als 
eine  Hinterlassenschaft  der  Fötalzeit  ansehen,  unter  der  Annahme,  dass 
zwar  aus  derselben  die  günstige  Einrichtung,  die  Anlage  herstammt,  die 
Hypertrophie  aber  erst  in  einer  späteren  Periode  evident  wurde ,  als 
das  Wachsthum  progressiv  zunahm  und  sich  dadurch  das  Miss- 
verhältniss  zwischen  dem  Pathologischen  und  dem  Normalen  offenbarte. 

Andererseits  giebt  es  aber  auch  wenige  hochinteressante,  viel 
diskutirte  Fälle,  in  denen  der  Riesenwuchs  erst  in  später  Periode  be- 
gann ,  so  in  Friedreich's  Fällen  (Brüder)  im  10.  und  17.  Jahre,  in 
Buhl's  Fall  im  9.  Jahre,  in  Lombroso's  Fall  im  21.,  in  Saucerotte's 
und  Verga's  Fall  je  im  34.  Jahre,  jedesmal  eine  exquisite  Verlänge- 
rung und  Verdickung  der  verschiedensten  Knochen,  besonders  der  Ge- 
sichts- und  der  langen  Skelettknochen,  mit  einer  gleichzeitigen  Zunahme 
der  bedeckenden  Weichtheile  verbunden.  Merkwürdigerweise  wird  der 
Beginn  dieses  excessiven  Skelettwachsthums  in  mehreren  Fällen  von  einer 
bestimmten  Einwirkung,  von  einem  Trauma  (Friedreich,  Buhl)  oder 
von  dem  Schwinden  von  Geschwülsten  (V  erga)  her  datirt.  Auch  den 
partiellen  Riesenwuchs  hat  man  in  seltenen  Fällen  von  bestimmten  Ver- 
anlassungen aus  sich  gestalten  sehen,  dann  aber  meistens  nach  Art  der 
Pseudohypertrophie,  so  dass  einzelne  Theile,  das  Bindegewebe,  namentlich 
der  Knochen,  den  Löwenantheil  an  der  Vergrösserung  bekommen  hatten. 
Hierher  gehören  gewisse  Formen  der  Elephantiasis  und  ferner  die  ana- 
logen Verdickungen  der  Knochen,  besonders  der  Schädelknochen,  welche 
von  Virchow,  da  eine  Aehnlichkeit  mit  der  Facies  leonina  resultirt, 
die  Bezeichnung  Leontiasis  ossea  erhalten  haben  (Fall  Forcade, 
Prager  Schädel,  Buhl's  Fall).  Sie  sind  von  grosser  pathologischer 
Bedeutung,  da  durch  die  neuen  Knochenmassen  nicht  nur  die  Höhlen 
der  Gesichts-  und  Schädelknochen  verlegt,  sondern  auch  die  Foramina, 
welche  zum  Durchtritt  der  Gefässe  und  Nerven  dienen,  verengert  und 
das  Cavum  cranii  hochgradig  verringert  werden  können. 

Diesen  Fällen  reihen  sich  alsdann  die  Beobachtungen  über  das  ge- 
steigerte Längenwachsthum  der  Glieder  bei  chronischen  Knochen-  und 
Gelenkleiden  derselben  unmittelbar  an,  die  bereits  in  wenigen  Jahr- 
zehnten von  Ried,  Stanley,  Paget,  Langenbeck,  Ollier,  Berg- 
mann, Gerdy,  Rokitansky,  Broca,  H.  Fischer  u.  A.  gesam- 
melten Beobachtungen,  welche  ein  neues  werthvolles  Kapitel  unserer 
Lehre  von  den  Knochenkrankheiten  hinzufügten.  Karies  und  Nekrose, 
Knochenbrüche,  selbst  Gefässektasie  (Varix  aneurysmaticus)  können 
an  einer  Extremität  eine  Verlängerung  der  Knochen  um  mehrere  Centi- 
meter  bewirken,  so  dass  ein  anfänglicher  Defekt  ausgeglichen  wird, 
aber  auch  ein  Missverhältniss  zu  der  symmetrischen  Extremität  ent- 
steht —  ein  Resultat,  welches  sich  allerdings  nur  einstellt,  wenn  das 
Individuum  noch  jugendlich  ist  oder  sich  gar  noch  in  der  eigentlichen 
Wachsthumsperiode  befindet^  bei  jungen  Thieren  erwies  sich  die  Ver- 
letzung der  Knochenepiphysen,  namentlich  das  Eintreiben  von  Elfen- 
beinzapfen ebenso  erfolgreich,  freilich  nicht  konstant  (Langenbeck, 
Ollier,  Bidder).  Ist  diese  Vergrösserung  auch  innig  an  die  Skelett- 
knochen und  zwar  vorzugsweise  an  die  epiphysären  Theile  der  Röhren- 
knochen gekettet,  so  nehmen  doch  die  bedeckenden  weichen  Gewebe 
mit  daran  Antheil. 
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Was  liegt  nun  den  angeborenen,  fortschreitenden  oder  stationär 
bleibenden,  sowie  diesen  erworbenen  Hypertrophien  ganzer  Glieder  zu 
Grunde?  Man  ist  natürlich  mit  der  Behauptung  im  vollen  Recht,  dass 
den  hypertrophirenden  Gliedern  ein  Uebermaass  von  Ernährungsmaterial 
zugeführt  wird.  Hierin  liegt  aber  keine  Erklärung,  vielmehr  ist  es  die 
Aufgabe  zu  zeigen,  woher  diese  übermässige  Spende  kommt.  Da  bei 
den  elephantiastischen  Vergrösserungen  notorisch  dauernde  und  stets 
recidivirende  Entzündungen  vorhanden  sind,  da  hier  oft  die  Arterien 
und  Venen  oder  auch  die  Lymphgefässe  erweitert  sind,  so  hat  man 
nach  ähnlichen  Momenten  auch  bei  der  wahren  kongenitalen  Hyper- 
trophie geforscht,  wo  keine  unzweifelhaften  Zeichen  einer  eigentlichen 
Entzündung  zu  Tage  treten.  Man  hat  eine  abnorme  Weite  der  Blut- 
bahn als  ursächliches  Moment  beschuldigt  und  hierfür  die  Fälle  an- 
geführt, in  welchen  Hypertrophie  der  Extremitäten  mit  Gefässektasie, 
bald  mit  Venen-,  bald  mit  Arterienerweiterung,  bald  auch  mit  einer 
Dilatation  der  kleinsten  Gefässe,  einer  Teleangiektasie,  deutlich  kombinirt 
war  (Nicoladini's  Fälle).  Man  hat  auch  die  eigenthümliche  Vergrösse- 
rung  der  Nagelglieder  der  Finger  und  Zehen  (T rommelstock finger), 
welche  man  bei  chronischen  Lungen-  oder  Herzkrankheiten  sich  ent- 
wickeln sieht  und  gewiss  mit  den  allgemeinen  Cirkulationsstörungen  in 
Zusammenhang  bringen  darf,  in  gleicher  Weise  herangezogen.  Nichts 
desto  weniger  giebt  es  Fälle  gleich  starker,  weit  verbreiteter  Arteriektasie, 
selbst  der  Hauptstämme  der  Arterien,  ohne  jede  Hypertrophie  der  Ge- 
webe. Auch  ist  es  in  der  grösseren  Mehrzahl  des  angeborenen  Riesen- 
wuchses oder  der  Elephantiasis  congenita  nicht  gelungen,  ein  besonderes 
Uebermaass  der  Gefässlichtung  zu  demonstriren.  Die  gewöhnliche  Cya- 
nose  von  jahrelanger  Dauer  schafft  sicherlich  keine  Hypertrophie.  Man 
hat  daher  auch  an  die  Lymphgefässe,  besonders  in  den  elephantiastischen 
Formen  gedacht,  noch  deswegen,  weil  es  hier  in  manchen  Fällen,  bei 
der  Eleph.  lymphangiektodes,  positiv  gelang,  Erweiterungen  derselben 
zu  demonstriren.  Klebs  hat  allerdings  alle  diese  Lymphgefässerwei- 
terungen  als  bereits  sekundäre  Effekte  angesprochen  und  sieht  das 
Primäre  in  der  massenhaften  Aubildung  von  Bindegewebe,  welches 
alsdann  wegen  seiner  Starrheit  die  Gefässwände  auseinander  halten  und 
ihre  Verengerung  verhindern  soll.  Endlich  hat  man  aber,  besonders 
in  neuerer  Zeit,  das  Uebermaass  des  zugeführten  Ernährungsmaterials 
von  Nerveneinflüssen  abhängig  gemacht,  oder  gar  besonderen  trophischen 
Nerven  die  wesentliche  Rolle  zugewiesen.  Wirklich  sind  für  diese 
Hypothese  die  halbseitigen  Hypertrophien,  namentlich  auch  die  ein 
seitigen  Gesichtshypertrophien  (Friedreich)  verwerthet  worden  (Fre- 
lat  und  Monod,  Ziel).  Thatsächlich  sind  in  einzelnen  Fällen  kon- 
genitaler Hypertrophie  ungewöhnlich  kräftige  Nerven  notirt  worden. 
Man  hat  ferner  an  hypertrophischen  Gliedern  bisweilen  trophische  Stö- 
rungen anderer  Art,  Ulcerationen  (Stromeyer,  Fischer),  ferner  Ge- 
fühlsparalyse oder  Hyperästhesie,  übermässige  Schweissbildung  (Stro- 
meyer, DeMorgan),  Speichelfluss  (Friedreich,  Ziehl),  häufige  Tem- 
peraturerhöhungen beobachtet,  also  Zustände,  welche  wir  als  den  Ausfluss 
von  Reizungen  vasomotorischer  und  verwandter  Nerven,  auch  als  komplicir- 
tere  Formen  aktiver  Kongestionen  kennen,  beobachtet.  Positiv  sind  auch 
bei  einzelnen  lokalen  Hauthypertrophien,  welche  oft  enorme  sackförmige 
Geschwülste  oder  grosse,  selbst  über  einander  hängende  Lappen  bildeten, 
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anatomische  Veränderungen  in  den  Hautnerven,  sog.  plexiforme  Neu- 
rome  nachgewiesen  worden.  Gewiss  passen  zu  dieser  Anschauung,  dass 
wiederkehrende  vasomotorische  Störungen,  aktive  Kongestionen  zur  Aus- 
bildung erforderlich  sind,  die  Fälle  von  erworbener  lokaler  Hypertrophie 
mindestens  in  ihrer  grösseren  Mehrzahl  vollkommen ;  denn  bei  vielen  der- 
selben können  wir  in  dem  ursächlichen  Herd,  in  der  Nekrose  des  Knochens 
z.  B.,  die  Veranlassung  suchen,  welche  diese  vasomotorische  Reizung,  auch 
über  die  Grenze  des  Herdes  hinaus  dauernd  unterhielt.  Aber  bei  der  er- 
worbenen allgemeinen  Hypertrophie  und  ebenso  bei  dem  angeborenen 
Riesenwuchs  sind  bis  jetzt  die  beobachteten  Erscheinungen,  welche  auf 
eine  solche  vasomotorische  Störung  bezogen  werden  könnten,  doch  noch 
zu  unbestimmt  gezeichnet,  als  dass  wir  darin  die  wesentlichste  Veran- 
lassung sehen  dürften.  Hier  wird  man  wohl  immer  noch  auf  besondere 
Keimanlagen  zurückgreifen  müssen,  wie  wir  ja  auch  die  gewöhnliche 
Riesengrösse  als  etwas  bereits  embryonal  Angelegtes,  nicht  als  etwas,  was 
durch  ein  Uebermaass  in  der  Nahrungsaufnahme  willkührlich  erzeugt 
werden  könnte,  ansehen  müssen.  Ferner  liegen  aber  auch  einzelne  Be- 
obachtungen darüber  vor,  dass  sich  nach  Verletzungen  peripherer  Nerven- 
stämme eine  Hypertrophie,  wenigstens  in  beschränkter  Ausdehnung  inner- 
halb des  Verästelungsbezirks  der  betreffenden  Nerven,  also  eine  neuro- 
tische Hypertrophie,  eingestellt  hat.  W.  Mitchell  fand  eine  elephan- 
tiastische  Verdickung  der  Haut  der  ersten  drei  Finger  und  des  Hand- 
rückens im  Gefolge  einer  Schussverletzung  des  Plexus  brachialis.  Durch 
die  wahrscheinlich  rheumatische  Empfindungslähmung  im  Bereiche  des 
zweiten  Astes  des  linken  Trigeminus  sah  Romberg  eine  Anschwellung 
des  linken  Nasenbeins  entstehen  und  Leyden  weist  darauf  hin,  dass 
ausser  den  eigentlichen  entzündlichen  Gelenkleiden  bei  andauernden  Läh- 
mungen, besonders  bei  Hemiplegie,  schmerzlose  Verdickungen  der  Mittel- 
hand- und  Mittelfussknochen,  namentlich  erstere  häufig  zu  Stande  kommen. 

Schiffs  Experimente,  in  welchen  bei  jungen  Thieren  der  Nerv,  cru- 
ralis  und  ischiadicus  gleichzeitig  durchschnitten  wurden,  lehrten,  dass  im 
Laufe  von  2—3  Monaten  die  Knochen  des  Fusses  und  des  Unterschenkels 
nicht  nur  reichliche  Knochenauflagerungen ,  sondern  auch  eine  knöcherne 
Einlagerung  in  den  diaphysären  Markkanal  und  eine  sklerotische  Verdich- 
tung der  Spongiosa  der  Epiphysen  bekamen  —  Effekte,  welche  auch  Mante- 
gazza,  Vulpian  ausnahmsweise  beobachtet  haben.  Gerade  für  diese  Ereig- 
nisse lag  die  Annahme,  dass  eine  dauernde  Kongestion  in  Folge  der  Paralyse 
der  vasomotorischen  Nervenfasern  eingetreten  und  die  Ursache  der  massen- 
haften Anbildung  von  Knochensubstanz  geworden  wäre,  sehr  nahe.  Indess 
müsste  sich  dann  auch  nach  einer  Excision  des  oberen  Halsganglion  des  Sym- 
pathikus eine  ähnliche  Hypertrophie  an  den  Gesichtsknochen  einstellen ,  was 
nicht  der  Fall  ist.  Neben  diesem  Einwand  macht  Vulpian  aber  noch  geltend, 
dass  nur  dann  die  Durchschneidung  der  Oberschenkelnerven  Knochenauftreibung 
erzeugt ,  wenn  sich  Exkoriationen ,  Ulcerationen  oder  gar  Nekrosen  an  dem 
Fusse  eingestellt  haben ,  so  dass  wir  es  hier  nur  mit  einer  ostitischen  Ver- 
dickung zu  thun  haben ,  welche  entweder  operativ  veranlasst  ist  oder  nur 
indirekt  mit  der  Nervenlähmung  zusammenhängt.  Virchow  hatte  schon 
früher  durch  das  Anschauen  der  Präparate  Schiffs  die  Ueberzeugung  ge- 
wonnen, dass  es  sich  nur  um  eine  von  der  Wunde  fortgeleitete  Entzündung 
des  Periosts  handelte,  der  sogar  eine  Nekrose  nachgefolgt  war.  Als  einziges 
Beispiel  einer  neurotischen  Hypertrophie  der  Weichtheile  liegt  nur  eine  experi- 
mentelle Beobachtung  von  Bidder  vor,  welcher  bei  einem  halbwüchsigen 
Kaninchen  aus  dem  linken  Halssympathikus  ein  Stück  von  1,5  cm  Länge 
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exstirpirte,  und  darnach  das  linke  Ohr  breiter,  länger  (0,5  cm),  röther  und 
wärmer  werden  sah,  als  das  rechte,  wie  angenommen  wurde,  infolge  der 
dauernden  reichlicheren  Zufuhr  von  Blut. 

Ohne  Zweifel  ist  die  Fülle  der  Gewebe  von  dem  Stande  der  Er- 
nährung abhängig;  einzelne  derselben  sind  ganz  entschieden  durch  eine 
bestimmte  Qualität  und  Quantität  der  Nahrung  zu  beeinflussen.  Ent- 
weder auf  Muskelfleisch  oder  auf  Fett  oder  auch  auf  feste  Knochen 
sind  die  Thiere  willkührlich  zu  mästen.  Ausserdem  ist^  wie  eine  alte 
Erfahrung  lehrt,  Aehnliches  wenigstens  durch  Fütterung  mit  gewissen 
Substanzen,  namentlich  mit  Arsenik  in  kleinen  Dosen  zu  erreichen. 
Sehr  evidente  Resultate  hat  Gies  in  neuerer  Zeit  mit  diesem  Mittel 
erhalten  ;  nicht  nur  w^urden  die  Knochen  junger  Kaninchen  nach  der 
täglichen  Darreichung  ganz  minimaler  Dosen  länger,  sondern  auch  die 
von  solchen  arsenikfressenden  Thieren  geworfenen  Jungen  waren  bei 
der  Geburt  an  Fleisch  und  Knochen,  namentlich  auch  an  Fett  viel 
kräftiger,  wie  die  Jungen  von  Kaninchen  gleicher  Grösse,  die  unter 
ganz  gleichen  Ernährungsbedingungen  mit  Ausschluss  des  Arseniks 
gestanden  hatten.  Das  Plus  des  Körpergewichts  bei  jenen  betrug  bis 
zu  33  Procent.  Auch  sah  der  Chemiker  Kopp  an  sich  selbst  bei  an- 
dauernden Arbeiten  mit  Arsenverbindungen  im  Laufe  von  2  Monaten 
sein  Körpergewicht  um  10kg  zunehmen.  Wegner's  Versuche  ergaben, 
dass  durch  regelmässige  Darreichung  kleiner  Gaben  von  Phosphor  in 
der  epiphysären  Wachsthumsschicht  des  Knochens  anstatt  der  spongiösen 
Substanz  ein  dickes  Lager  aus  kompaktem  Knochengewebe  gebildet 
wurde,  die  Tela  ossea  gleichsam  auf  Kosten  des  jungen  Marks  hyper- 
trophirte.  Es  lässt  sich  daher  wohl  nicht  bezweifeln,  dass  bei  der  Einfuhr 
sehr  difFerenter  Substanzen  die  Gewebe  des  Körpers  hypertrophiren 
können,  wie  ja  auch  die  tägliche  Erfahrung  lehrt,  dass  bei  Alkoholikern 
der  Ansatz  von  Fett  gesteigert  wird.  Die  Art  dieser  Wirkung  der 
genannten  Substanzen  ist  aber  noch  nicht  zu  bestimmen. 

Eine  andere  Art  der  erworbenen  Hypertrophie  mag  man  die 
Aktivitätshypertrophie  nennen,  weil  sie  durch  eine  stetig  wieder- 
kehrende gesteigerte  Thätigkeit  hervorgerufen  wird.  Die  Zufuhr  des 
erforderlichen  Ernährungsmaterials  vorausgesetzt,  kann  ein  Organ  eine 
wahre  Hypertrophie  eingehen,  wenn  dasselbe  einige  Zeit  zu  stärkerer 
Leistung  angespornt  wird.  Der  fleissig  geübte  Muskel  wird  grösser 
und  bildet  einen  physiologischen  Typus  wahrer  Hypertrophie;  die 
pathologische  Hypertrophie  muskulöser  Organe  verhält  sich  aber,  so 
viel  wir  wissen,  genau  eben  so.  Hindernisse,  Verengerungen  der  ver- 
schiedenartigen Kanäle  des  Körpers  führen  regulär  zu  einer  Hyper- 
trophie ihrer  Muskulatur,  indem  sie  zu  grösseren  Anstrengungen,  das 
Hinderniss  zu  überwinden,  angespornt  wird.  Zunahme  der  Verkürzung 
mit  einer  Steigerung  der  Last  ist  beim  Schliessmuskel  der  Muschel  ex- 
perimentell nachgewiesen.  Ebenso  wirkt  die  Flüssigkeit,  die  sich  in  dem 
Herzen,  in  dem  Magen  oder  in  der  Harnblase  vor  der  Wegesperre  zunächst 
ansammelt,  als  eine  Last,  welche  die  Zusammenziehung  der  zugehörigen 
Muskulatur  energischer  macht,  was  sich  oft  und  dauernd  nur  wieder- 
holen kann,  indem  der  Stoffwechsel,  die  Ernährung  des  Muskels,  ge- 
steigert wird.  Ob  die  vergrösserte  Last  die  motorischen  Nerven  direkt 
oder  reflektorisch  erregt,  oder  ob  sie  die  Muskelfasern  etwa  mittels  einer 
mechanischen  Dehnung  unmittelbar  reizt,  ist  nach  dem  jetzigen  Stande 
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unserer  physiologischen  Kenntnisse  noch  nicht  zu  bemessen.  Seitens  der 
experimentellen  Physiologie  ist  ja  bisher  noch  nicht  klar  gestellt,  unter 
welchen  Bedingungen  die  äussere  Arbeit  des  Muskels  mit  der  Be- 
lastung zunimmt,  andererseits,  welche  Grösse  der  Belastung  seine 
Hub-  oder  Wurfhöhe  (L.  Hermann)  vermindert.  —  Wenn  drüsige 
Organe  hypertrophiren  und  ihre  Leistung,  ihre  Sekretmenge  verstärken, 
so  reden  wir  auch  von  einer  Zunahme  der  Drüsenreize,  und  suchen 
festzustellen,  ob  ihnen  die  Nervenbahnen  diese  Reize  übermittelt 
haben,  oder  ob  das  Blut  besondere  erregende  Stoffe,  welche  etwa  aus 
dem  Organismus  zu  eliminiren  waren,  der  Drüse  zugetragen  hat. 
Trotz  der  vielen  Fortschritte  unserer  Kenntnisse  der  physiologischen 
Beziehungen  der  Drüsennerven,  der  die  Sekretion  fördernden,  wie  der 
sie  hemmenden  Substanzen,  sind  wir  aber  nicht  in  der  Lage,  über  die 
veranlassenden  Momente  der  pathologischen  Vergrösserungen  der  Drüsen 
irgend  etwas  Positives  auszusagen.  Freilich  wissen  wir  ja  auch  nicht 
anzugeben,  wie  das  physiologische  Vorbild  derselben,  die  Vergrösserung 
der  Brustdrüse  während  der  Schwangerschaft,  zu  Stande  kommt. 

Die  Hypertrophie  der  Muskeln  an  den  Röhren  und  Blasen  des 
Körpers  hat  die  wohlthätige  Folge,  dass  das  vorhandene  Hinderniss 
überwunden  wird,  sobald  der  Druck,  unter  welchem  die  Flüssigkeit 
hindurch  strömt,  dem  Grade  der  Verengerung  proportional  zunimmt. 
Die  Störung  wird  kompensirt,  daher  führt  diese  Hypertrophie  den 
Namen  der  komplementären  oder  kompensatorischen  Hypertrophie. 
Auch  die  Hypertrophie,  welche  an  einer  Drüse  eintritt,  weil  ihr  Genosse 
atrophirte,  oder  die  Vergrösserung  eines  Drüsentheils  neben  atrophirenden 
Drüsenabschnitten ,  heisst  mit  Recht  eine  kompensatorische ,  da  hier- 
durch die  Störung  oft  so  vollständig  ausgeglichen  wird,  dass  jedes 
Krankheitszeichen  fehlt.  Die  exquisiten  Hypertrophien  des  Herzens 
bei  Gefäss-,  Herzklappen-,  Lungen-  und  Nierenkrankheiten,  die 
trabekuläre  Hypertrophie  der  Harnblase  bei  Prostataleiden,  die  Ver- 
dickung der  Muskularis  des  Magens  oder  des  Darmes  bei  Strikturen 
liefern  die  bekanntesten  Beispiele  der  kompensatorischen  Muskelhyper- 
trophie, wie  andererseits  eine  vikariirende  Vergrösserung  einer  Niere 
bei  Schrumpfung  der  anderen  ausserordentlich  häufig,  dagegen  eine 
wahre  Hypertrophie,  nicht  nur  eine  emphysematöse  Dehnung  der  rechten 
Lunge,  wenn  die  linke  in  jungen  Jahren  schrumpfte  und  unbrauch- 
bar wurde  (wovon  ich  kürzlich,  wie  früher  Ratjen,  ein  ausgezeichnetes 
Beispiel  aufbewahren  konnte),  und  auch  eine  vikariirende  Vergrösserung 
des  zweiten  Hoden  selten,  aber  doch  positiv  vorkommt.  Auch  die 
Verdickung  der  Wandung  der  Vene  bei  einem  Aneurysma  arterioso- 
venosum  darf  man  als  eine  wahre  Hypertrophie  ansprechen,  indem 
unter  der  Last  des  arteriellen  Druckes  die  Venenwand  nicht  etwa  eine 
entzündliche,  endophlebitische  bindegewebige  Verdickung  erfährt,  sondern 
eine  deutliche  Muskelschicht  entwickelt  und  so  eine  Aehnlichkeit  mit 
der  Arterienwandung,  eine  Arterialisation,  hergestellt  wird. 

Es  giebt  aber  noch  eine  Hypertrophie,  bei  welcher  ein  Gewebe 
an  die  Stelle  eines  andern  geschrumpften  tritt,  aber  ein  Gewebe  hetero- 
loger  Natur,  so  dass  die  Funktionsstörung  nicht  ausgeglichen  wird.  Die 
Lücke  kann  vollkommen,  sogar  überreichlich  gedeckt  werden,  aber 
doch  ist  nur  eine  falsche  Kompensation  vorhanden,  indem  das  ge- 
wucherte Gewebe  anders  geartet  ist,  wie  das  eingebüsste.  Gewöhnlich 
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ist  die  hypertrophische  Masse  nur  Fettgewebe^  so  bei  der  Pseudohyper- 
trophie  der  Muskeln^  bei  der  Atrophie  im  Fettgewebe  eingebetteter  Drüsen, 
z.  B.  des  Pankreas;  auch  bei  der  Schrumpfung  des  Nierenparenchyms 
kann  das  Fettgewebe  des  Hilus  stark  hypertrophiren  und  die  Volums- 
verminderung der  Drüse  verdecken.  Eine  ähnliche  komplementäre 
Pseudohypertrophie  kann  aber  auch  durch  die  Knochensubstanz  herge- 
stellt werden,  am  Schädel  im  Gefolge  einer  Hirnschrumpfung,  wenn  diese 
in  den  Jahren  des  Wachsthums  erfolgt;  eine  massige,  sonst  regelmässig 
geformte,  ungemein  dicke  Schädelkapsel,  die  innen  rundliche  Wülste 
statt  der  scharfen  Leisten  zeigt,  wird  zur  Deckung  der  Leere,  welche 
durch  das  partiell  oder  allgemein  atrophische  Gehirn  gelassen  wurde, 
hergestellt  und  bildet  sich  namentlich  bei  Mikrokephalie  nach  Hirn- 
sklerose und  einseitiger  Atrophie  des  Gross-  oder  Kleinhirns  aus.  Können 
wir  diese  Hypertrophie  als  eine  sekundäre  bezeichnen,  so  giebt  es 
andererseits  eine  primäre,  idiopathische  Hypertrophie.  Man  kann 
sie  auch  die  Hypertrophie  ohne  nachweisbare  Ursache  nennen,  da  die 
Momente,  welche  als  Veranlassungen  angegeben  werden,  wenig  zu- 
verlässlich  sind.  An  der  Harnblase  hat  man  eine  solche  Hypertrophie 
schon  wenige  Wochen  nach  dem  Beginn  eines  Blasenkatarrhs  ausge- 
bildet gefunden  und  darnach  die  entzündliche  krampfhafte  Reizung 
ihrer  Muskularis  als  das  veranlassende  Moment  angesprochen.  Indess 
ist  es  wohl  sehr  fraglich ,  ob  in  diesen  Fällen  die  Hypertrophie  erst 
von  der  akuten  Cystitis  datirt,  ob  nicht  vielmehr  umgekehrt  die  Urin- 
retention  mit  der  Blasenhypertrophie  das  Primäre  war.  Eine  idio- 
pathische Hypertrophie  des  Herzens  hat  man  in  Fällen,  in  welchen 
man  klinisch,  wie  anatomisch  von  einem  primären  Momente,  einer 
Klappen-  oder  Arterienerkrankung,  auch  einer  Nephritis,  nichts  nach- 
weisen konnte,  als  die  Folge  einer  übermässigen  Anstrengung  des  Herzens, 
welche  namentlich  mit  schwerer  Körperarbeit  Hand  in  Hand  geht, 
angesehen.  Man  hat  bei  solchen  Hypertrophien  nach  Läsionen  der 
Herznerven  und  Ganglien  geforscht,  bis  jetzt  aber  nichts  Sicheres  aufge- 
deckt. Auf  Grund  meiner  Erfahrungen  darf  ich  aber  behaupten,  dass 
man  in  diesen  Fällen  einen  Umstand  oft  übersehen  hat,  nämlich  einen 
übermässigen  Blutgehalt,  eine  Plethora  vera,  welche,  wenn  sie  dauernd 
ist,  die  Herzarbeit  und  die  Herzgrösse  eben  so  steigern  muss,  wie  irgend 
ein  chronisches  Hinderniss  im  Cirkulationsapparat.  Ich  kann  mir  kaum 
vorstellen,  dass  an  einem  stetig  arbeitenden  Organe  wie  dem  Herzen 
die  Thätigkeit,  die  nicht  beansprucht  wird,  dauernd  auf  einer  solchen 
Höhe,  dass  sie  eine  persistente  Hypertrophie  hervorbringt,  erhalten 
werden  kann.  Freilich  giebt  es  eine  Hypertrophie  des  Muskel- 
lagers auch  der  weiblichen  Harnblase  ohne  Striktur  der  so  kurzen 
Harnröhre  und  ojine  Steinbildung.  In  solchen  Fällen  kann  man  aber 
immer  noch  auf  eine  muskuläre  Verengerung  der  Harnröhre,  einen 
Krampf  des  Sphincter  vesicae  rekurriren,  und  ebenso  könnte  ja  auch  bei 
der  „idiopathischen"  Herzhypertrophie  ein  weit  verbreiteter  und  dauernder 
oder  oft  wiederkehrender  Krampf  der  kleinen  Körperarterien  die  Herz- 
arbeit steigern,  sowie  die  Hypertrophie  veranlassen.  Selbst  wenn  die 
Herzkontraktionen  während  einer  längeren  Zeit,  gar  Jahre  lang,  beschleu- 
nigt sind,  braucht  durchaus  noch  nicht  eine  Hypertrophie  zu  resultiren, 
wenn  nicht  die  Kraftanstrengung  zwecks  Ueberwindung  von  Widerständen 
erhöht  ist.    Auch  die  willkührlichen  Muskeln  der  Hand  sind  bei  Mecha- 
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nikern^  welche  sie  fleissig  kontrahiren^  aber  keine  äussere  Arbeit  dabei 
leisten,  nicht  kräftiger  gebildet  wie  normal,  vielmehr  nur  bei  denjenigen 
Arbeitern  vergrössert,  bei  denen  die  Hand  grosse  Kraftleistungen  aus- 
zuführen hat. 

Erklärungen  dieser  Art  fehlen  uns  aber  für  die  idiopathische 
Hypertrophie  der  Drüsen  gänzlich.  Am  auffälligsten,  namentlich  auch 
am  grossartigsten  ist  dieselbe  an  der  Brustdrüse  und  an  der  Milz. 
Entweder  betrifft  sie  die  ganze  Drüse  und  ist  also  diffus,  oder  es 
bilden  sich  einzelne  Herde,  welche  sich  dann  meist  als  multiple  Ade- 
nome darstellen.  Bei  der  Brustdrüse  kommt  noch  das  besondere  Ver- 
hältniss  hinzu,  dass  die  multiplen  Brustdrüsenlappen  gänzlich  ausser 
Konnex  mit  einander  stehen,  über  die  Vorderfläche  und  die  Seiten- 
flächen des  Thorax  zerstreut  sein  können  —  ein  Verhältniss,  welches 
entschieden  einen  embryonalen  Ursprung  dieser  Art  von  Hypertrophie 
beweist.  Ausserdem  gehört  die  Entwicklung  einer  kräftigen  Brustdrüse 
beim  Manne  in  das  Gebiet  der  wahren  Hypertrophie,  indem  auch  hier 
entschieden  eine  übermässige  Drüsenanlage  aus  der  ersten  Wachsthums- 
periode, dem  ersten  Kinderjahre,  in  welchem  sonst  die  männliche  Brust- 
drüse schon  verkümmert,  zurückgeblieben  ist.  Dagegen  bleibt  es  noch 
fraglich,  ob  die  kolossalen  Hypertrophien  der  weiblichen  Mamma,  weiche 
öfters  beobachtet  wurden,  ebenfalls  von  der  ersten  Anlage  herdatirten, 
da  sie  notorisch  erst  in  den  Jahren  der  Pubertätsentwicklung  und 
zwar  nicht  selten  innerhalb  kurzer  Zeit  heranwuchsen,  obgleich  sie 
vorher  durchaus  keine  besondere  Grösse  dargeboten  hatten.  Die  wahren 
Hypertrophien  der  Milz,  die  wir  namentlich  in  der  Leukämie  be- 
obachten, die  einfachen  chronischen  Vergrösserungen  der  Lymphdrüsen 
können  wir  ebenfalls  sich  bilden  sehen  und  finden  keine  Berechtigung, 
sie  mit  irgend  welchen  embryonalen  Anlagen  in  Beziehung  zu  bringen, 
freilich  aber  bis  jetzt  auch  durchaus  keinen  Aufschluss  über  die  Be- 
dingungen, durch  welche  dieselben  erworben  werden.  Namentlich  hat 
man  den  Gedanken,  welchen  man  wegen  der  zeitweiligen  Schmerz- 
haftigkeit  solcher  hypertrophirender  Organe  gefasst  hatte,  den  Gedanken 
an  eine  schleichende  Entzündung,  aufgeben  müssen,  da  sich  anatomisch 
absolut  nichts  von  den  Veränderungen  der  Mastitis,  Splenitis  und 
Lymphadenitis  auffinden  liess.  Ganz  gleich  steht  es  mit  der  nicht  so 
ganz  seltenen  Hypertrophie  des  Gehirns.  —  Die  diffuse  Hypertrophie 
der  bindegewebigen  Membranen,  namentlich  der  Haut,  die  Elephantiasis, 
ebenso  die  diffuse  oder  beschränkte  Hyperostose  können  wir  dagegen 
mit  Fug  und  Recht  von  chronischer  oder  öfter  wiederkehrender  Ent- 
zündung ableiten. 

Die  hyperplastisch-hypertrophischen  Vorgänge  hat  man  auch  in 
histologischer  Beziehung  genauer  verfolgt  und  ausser  den  hypertrophisch- 
regenerativen Veränderungen  noch  manches  notirt,  was  wir  nur  der 
Hypertrophie  zuweisen  können.  So  findet  man  bisweilen  an  den  End- 
ausbreitungen der  Nerven,  da,  wo  sie  bereits  myelinfrei  geworden 
sind,  wie  z.  B.  innerhalb  der  Retina,  selbst  mit  Unterbrechungen, 
wieder  markhaltige  Strecken,  unbeschadet  der  eigentlichen  Funktion 
dieser  Fasern.  H ad  lieh  hat  die  Hauptfortsätze  der  Ganglienzellen  des 
Gehirns  in  einer  exquisiten  Hypertrophie  gesehen  und  zwar  unab- 
hängig von  der  akuten  Schwellung,  welche  die  Achsencylinder  in  irgend 
lädirten  Nerven  erlangen,  und  welche  längere  Zeit  auch  zur  Hyper- 
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trophie  gerechnet  wurde.  In  den  hypertrophischen  Herzen  und  Uteri  hat 
man  an  den  Nerven  kleine  Anschwellungen ,  nicht  ganglionärer  Art, 
gefunden,  namentlich  an  Stellen,  wo  sie  die  grösseren  Getasse  kreuzen 
(Lee,  Cloetta);  welcher  Natur  sie  waren,  ist  noch  nicht  festgestellt, 
sicherlich  sind  sie  bei  der  Herzhypertrophie  etwas  ganz  Ungewöhnliches 
(üskof).  Eine  absolute  Verdickung  und  wahrscheinlich  eine  propor- 
tionale Verlängerung  der  quergestreiften  Muskelfaser  war  in  Auer  b ach' s 
Fall  vorhanden.  An  keinem  Organe  sind  aber  derartige  Hypertrophien 
einzelner  Gewebselemente  leichter  zu  beobachten  als  an  der  äussern  Haut 
und  der  Schleimhaut.  Die  Epidermis  und  ihre  Derivate,  Haare  (Hyper- 
trichosis),  Nägel  (Hyperonychie)  bringen  es  oft  zu  erstaunlichen  Dimen- 
sionen oder  erscheinen  an  Orten,  an  der  Kornea  z.  B.,  ferner  als  Haut- 
hörner  auf  Flächen,  wo  sie  absolut  nicht  hingehören.  Nicht  selten  erfolgt 
dabei  noch  eine  Hypertrophie  der  bindegewebigen  Unterlage,  so  z.  B. 
der  Hautpapillen.  An  den  Schleimhäuten  gehören  derartige  Hyper- 
trophien oder  Hyperplasien  ihrer  Epithelien  und  drüsigen  Gebilde  auch 
mit  Betheiligung  ihres  Bindegewebes,  wie  z.  B.  in  den  Polypen  und 
Papillomen,  zu  den  alltäglichen  Vorkommnissen.  Die  Hypertrophie  der 
Epithellager,  sogar  mit  einer  leichten  Veränderung  ihres  Karakters,  tritt 
besonders  deutlich  zu  Tage,  wenn  Schleimhäute  beim  Prolapsus  nach 
aussen  umgewendet  werden  und  nun  einige  Zeit  der  Luft,  den  Rei- 
bungen und  der  Benetzung  mit  Sekreten  ausgesetzt  bleiben. 

Seitdem  Bright  statistisch  den  Nachweis  führte,  dass  die  Nierenleiden 
Herzvergrössermig  im  Gefolge  haben,  seitdem  ferner  erkannt  wurde,  dass  bei 
dem  Fehlen  oder  Geschrumpftsein  der  einen  Niere  die  andere  hypertrophisch 
wird ,  hat  die  pathologische ,  die  klinische ,  wie  die  anatomische  Forschung 
diesen  kompensatorischen  Hypertrophien  ein  grosses  Interesse  entgegen- 
gebracht, sowohl  hinsichtlich  ihrer  Natur,  wie  ihrer  Entstehung;  und  auch 
experimentell  sind  dieselben  mit  Erfolg  in  Angriff  genommen  worden. 
Die  eine  Niere  wurde  exstirpirt  (Rosen stein,  Gudden)  oder  durch  tempo- 
räres Abklemmen  der  Arterie  verödet  (Litten,  Grawitz  und  Israel, 
Lewinsky).  Die  Resultate,  welche  nach  vollständiger. Erholung  der  Thiere 
im  Laufe  von  wenigen  oder  vielen  Wochen  eintraten,  waren  in  guter  Ueber- 
einstimmung,  und  zwar  trat  bei  jugendlichen  Thieren  ein  vollständig  aus- 
reichender Ersatz  an  der  zweiten  Niere  ein,  welche  nahezu  das  doppelte  Vo- 
lumen erreichte.  Bei  alten  Thieren  betrug  die  Hypertrophie  nur  etwa  25 
bis  30°/o,  dagegen  fand  sich  fast  regelmässig  eine  Hypertrophie  des  Herzens, 
namentlich  des  linken  Ventrikels ,  ganz  wie  beim  Menschen  als  Folge  einer 
Grannlaratrophie  beider  Nieren.  Aus  den  Messungen  Gudden's,  zum  Theil 
auch  Rosenstein's,  ergab  sich  ferner  eine  entsprechende  (zweifache)  Ver- 
grösserung  der  einzelnen  Glomeruli,  aus  den  Zählungen  von  Grawitz  und 
Israel  auch  eine  Vermehrung  der  Zahl,  nicht  der  Grösse  der  Harnkanäl- 
chen,  infolge  deren  der  Abstand  der  Glomeruli  von  einander  proportional 
zugenommen  hatte;  Ribbert  konnte  bei  wachsenden  Thieren  die  kompen- 
satorische Vergrösserung  des  Volumens  der  Glomeruli  auf  100*^/0,  des  Quer- 
schnitts der  auch  vermehrten  Harnkanälchen  auf  50  7o  schätzen.  Dagegen 
haben  die  Messungen  von  menschlichen  hypertrophischen  Nieren  (Perl, 
Beumer)  bis  jetzt  eine  gleich  evidente  Vergrösserung  der  Glomeruli  nicht, 
wohl  aber  eine  richtige  Hyperplasie  der  Harnkanälchen  erwiesen;  anderer- 
seits ist  es  leicht,  in  Nieren  mit  partieller  Schrumpfung  auch  eine  auffällige 
Dickenzunahme  der  Harnkanälchen  mit  Erweiterung  des  Lumen  und  demnach 
mit  normaler  oder  selbst  übernormaler  Dicke  der  Epithelien  innerhalb  dieser 
komplementär  hypertrophischen  Theile  zu  demonstriren.  Einfache  Hypertrophie 
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der  Glomeruli,  Hypertrophie  und  Hyperplasie  der  Epithelien  der  Harn- 
kanälchen  scheinen  bei  der  Nierenhypertrophie  Hand  in  Hand  zu  gehen. 

Die  Herzhypertrophie  stellt  sich  beim  Menschen  als  Folge  der 
Nierenschrumpfung  ein,  hauptsächlich  wenn  beide  Nieren  afficirt  sind,  in 
seltenen  Fällen  auch,  wenn  ein  Hinderniss  in  den  Harnwegen  gelegen  ist. 
Eine  einseitige  Nierenerkrankung  wird  fast  ausnahmslos  durch  die 
zweite  Niere  ausgeglichen.  lieber  den  Zusammenhang  dieser  Herz- 
hjpertrophie  mit  der  Nierenatrophie  besteht  die  durch  Bright  er- 
öffnete Diskussion  noch  lebhaft  fort.  Ist  es  eine  der  Nierenstörung 
folgende  Blutveränderung,  welche  das  Herz  oder  die  Gefässe  zur  über- 
mässigen Kontraktion  reizt  (Bright),  also  eine  Intoxikationshypertrophie? 
Ist  es  etwa  der  in  der  parenchymatösen  akuten  Nephritis  retinirte  Harn- 
stoff, welcher  die  Gefässe  reizt  und,  wie  die  Experimente  von  Grützner 


Fig.  5. 


Raclialispulskurven.    Akute  Nephritis.   14jähriges  Mädchen.    Nach  Riegel. 


Fig.  6. 


Pulskurve.    Akute  Nephritis  (erste  Zeit).    ISjähriger  Mann.    Nach  Riegel. 


Fig.  7. 


Pulskurven  bei  Bleikolik,    a  Stadium  heftiger  Kolik,  b  beginnender  Schmerzremission, 
c  Rekonvalescenz.    Nach  Riegel. 

und  Ustimowitsch  zeigten,  den  arteriellen  Blutdruck  erhöhen  kann 
(Senator),  oder  auch  zunächst  eine  verstärkte  innere  Reibung  des  Blutes, 
eine  dadurch  gesteigerte  Herzaktion  mit  nachfolgender  Hypertrophie 
der  Muskularis  der  kleinen  Arterien,  welche  wiederum  eine  Steigerung 
der  Widerstände  für  die  Blutbewegung  veranlasst  (Ewald)?  Oder 
wird  die  arterielle  Bahn  durch  die  Verödung  der  Gefässe  in  der  Niere 
so  beschränkt,  dass  das  Aortensystem,  namentlich  auch  bei  der  ver- 
minderten Ausscheidung  von  Wasser  für  die  Blutmasse  zu  eng  wird 
(Traube)? 

Die  experimentellen  Untersuchungen  reden  bis  jetzt  zu  Gunsten 
der  Theorie  der  Herzreizung,  indem  Grawitz  und  Israel  nach  der 
Exstirpation  einer  Niere  keine  Erhöhung  des  Blutdrucks  bekamen, 
dagegen  eine  schwache  Strombeschleunigung  —  allerdings  indem  sie 
recht  kurze  Zeit  nach  der  Exstirpation  die  zweite  Messung  vornahmen. 
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Theorien  der  nephritischen  Herzhypertrophie.  Hydrämie. 


Diesem  Resultate  steht  aber  die  klinisch  festgestellte  Thatsache  gegen- 
über, dass  bei  der  beiderseitigen  Nephritis  des  Menschen  die  Spannung 
des  Pulses  (Traube),  sowie  die  Höhe  der  Pulswelle  (Gala bin,  Ba na- 
her ger)  mit  der  Stärke  oder  mit  der  Dauer  der  Nephritis  ansteigt; 
Riege  Ts  Sphygmogramme  (Fig.  5  und  (5j  beweisen  die  ungemein 
hohe  arterielle  Spannung  und  Blutdrucksteigerung  in  der  akuten  Ne- 
phritis, ganz  ähnlich  der  erhöhten  Gefässspannung  während  des  An- 
falls von  Bleikolik  (Fig.  7  a),  und  auch  mit  dem  Pulsmanometer  war, 
wie  es  scheint,  ein  relativ  hoher  arterieller  Druck,  über  160  mm  statt 
100 — 120,  zu  konstatiren  (v.  Busch,  Zadek,  Ohristeller). 

Eine  andere  Reihe  von  Theorien  sieht  aber  den  Zusammenhang 
von  Herzhypertrophie  und  Nierenleiden  nicht  als  einen  kausalen  an, 
sondern  fasst  beide  als  gleichzeitige  Folgen  eines  dritten  Momentes  auf. 
Kann  nicht  die  Herzhypertrophie  ein  Effekt  einer  Herzentzündung,  einer 
Myokarditis  sein,  wie  die  Nierenatrophie  die  Folge  einer  Nephritis,  und 
kann  nicht  die  Entzündung  beider  Organe  der  gleichen  Quelle  entspringen 
(Buhl)?  Oder  ist  das  Primäre  eine  Erkrankung  der  kleinen  Arterien, 
weit  verbreitet  über  viele  Organe,  eine  Verdickung  der  Muskularis 
(Johnson)  oder  eine  fibröse  Verhärtung  ihrer  Muskularis  und  Ad- 
ventitia  (Arteriofibrosis  capillaris  von  Gull  und  Sutton),  welche 
einerseits  die  Widerstände  im  Gefässsystem  steigert,  andererseits  die 
Blutzufuhr  zu  den  einzelnen  Abschnitten  der  Niere  beschränkt,  dort 
Herzhypertrophie,  hier  chronische  interstitielle  Nephritis  mit  Granular- 
atrophie  (Senator)  schafft? 

Der  Theorien  sind  darum  so  viele,  weil  die  Kombination  Herzhyper- 
trophie und  Nierenatrophie  unter  wechselnden  Verhältnissen  vorkommt, 
weil  aber  ferner  beide  mit  einander  nicht  immer  gepaart  sind.  Die  erste 
Klasse  der  Theorien  passt  thatsächlich  für  die  akuteren  Nephritiden, 
namentlich  jugendlicher  Subjekte,  die  zweite  berücksichtigt  specieller 
die  Kombination  der  Zustände  im  vorgerückteren  Lebensalter.  Hier 
sind  gemischte  Verhältnisse  und  die  Hypertrophie  kann  auf  mehreren  Be- 
dingungen beruhen;  dort  dagegen,  bei  der  akuteren  Nephritis  im  Jugend- 
alter, wo  von  Anbeginn  der  Krankheit  die  Hypertrophie  in  ihrer  Ent- 
wicklung klinisch  verfolgt  wurde  (Traube),  kann  die  Ursache  der 
Widerstandsvermehrung  sehr  wohl  in  der  unmittelbarsten  Folge  der 
Störung  der  Nierensekretion,  nämlich  in  der  Wasserretention  und  der 
dadurch  resultirenden  Blutvermehrung  zu  suchen  sein,  wie  es  Bam- 
berg er  in  klarster  Weise  entwickelte.  Thatsächlich  kann  ich  behaupten, 
dass  auch  bei  evidenter  chronischer  Nephritis  oder  starker  Atrophie 
der  Niere  die  Herzhypertrophie  immer  nur  dann  zugegen  ist,  wenn  das 
Blutquantum  nicht  gering  ist,  dass  aber,  wenn  sie  bei  exquisiter  Nieren- 
schrumpfung fehlt,  die  Autopsie  regelmässig  Anämie  oder  Marasmus 
nachweisen  lässt,  so  z.  B.  regelmässig  bei  Amyloidnieren  und  bei 
Hydronephrose  im  Gefolge  von  Uteruskrebs.  Die  seröse  Plethora 
bildet  für  die  Herzhypertrophie  nach  Nephritis  das  primum  movens 
wohl  in  der  Weise,  dass  sie  sowohl  eine  stärkere  Thätigkeit  der  Herz- 
muskulatur, als  auch  der  Gefässmuskeln,  hiermit  eine  erhöhte  Span- 
nung der  Arterienwand  und  eine  Cirkulationsstörung  bewirkt,  welche 
sich  nach  bekannter  Weise  in  einer  Erhöhung  des  Blutdruckes,  in  einem 
harten,  aber  durchaus  nicht  kleinen  Pulse,  bisweilen  auch  in  einer 
Verlangsamung  des  Pulses  ausdrückt. 


Begriff  der  Atrophie. 
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Die  von  Co  Im  he  im  und  Lichtheim  angestellten  Messungen  des  ar- 
teriellen und  venösen  Blutdrucks  bei  Hunden,  denen  grosse  Quantitäten  dünner 
Kochsalzlösung  infundirt  wurden,  ergaben  momentane  Drucksteigerungen 
um  ein  Beträchtliches ;  dass  sie  wieder  schwanden  oder  bei  fortgesetzter  In- 
fusion nicht  weiter  zunahmen ,  kann  bei  den  enormen  Herz-  und  Gefäss- 
veränderungen ,  welche  endlich  eintraten  und  die  Agone  schon  nach  ein- 
stündiger Dauer  des  Versuchs  herbeiführten,  wohl  nicht  Wunder  nehmen 
(s.  Seite  110).  Der  Eingriff,  welcher  durch  diese  künstlich  hergestellte  seröse 
Plethora  in  den  feinfühligen  Cirkulationsapparat  gemacht  wurde,  war  gewiss 
so  grossartig,  dass  es  sich  wohl  verbietet,  die  Messungsresultate  auf  die 
ganz  anders  entstandene  und  geartete  hydrämische  Plethora  des  Menschen 
zu  übertragen,  wie  es  von  heutigen  Pathologen  (Riegel)  geschehen  ist. 


Kapitel  XIII. 

Die  Atrophie. 

Wie  der  Ausdruck  Hypertrophie  in  neuerer  Zeit  eine  engere 
Bedeutung  erlangte  und  auf  diejenige  Vergrösserung  der  Organe  und  Ele- 
mente, bei  welcher  eine  typische,  qualitative  Aenderung  der  Struktur 
nicht  vorliegt,  beschränkt  wurde,  so  ist  auch  der  Begriff  der  Atrophie 
ein  engerer  geworden.  Freilich  ist  man  hier  weniger  konsequent  vor- 
gegangen und  hat  diese  Bezeichnung  hauptsächlich  dann  angewandt, 
wenn  qualitative  Abweichungen  in  dem  makroskopischen  Verhalten  der 
Organe  fehlten.  Die  feinere  Untersuchung  deckt  allerdings  noch  oft 
genug  qualitative  Veränderungen  der  Struktur  in  solchen  Fällen  auf, 
wo  der  Pathologe  heutigen  Tages,  alter  Gewohnheit  folgend,  von  einer 
Atrophie  des  Organs  redet.  Die  Verkümmerungen  der  Niere  und  der 
Leber,  welche  den  Entzündungen  folgen,  tragen  noch  immer  den 
generellen  Namen  Nierenatrophie  und  Leberatrophie,  obwohl  die  mikro- 
skopische Untersuchung  längst  gelehrt  hat,  dass  die  wichtigsten  Be- 
standtheile  dieser  Organe,  die  Drüsenzellen,  dabei  geschwunden  sind, 
dass  daher  das  restirende  Gewebe  nicht  mehr  mit  richtigem  Nieren- 
und  Lebergewebe  verglichen  werden  kann.  Principiell  richtiger  ist 
es  sicherlich,  diese  Arten  der  Verkleinerungen,  welche  als  Folgen  ganz 
bestimmter,  die  typische  Struktur  vernichtender  Prozesse,  sich  ein- 
stellen, von  der  Atrophie  im  strengen  Sinne  zu  trennen.  Man  hat 
daher  in  neuerer  Zeit  angefangen,  die  Bezeichnung  „einfache  Atrophie" 
einzuführen,  den  Degenerationen  als  denjenigen  Veränderungen,  welche 
die  typische  Struktur  vermindern  und  vernichten,  die  degenerativen 
Atrophien  gegenüber  zu  stellen.  Gewiss  hat  diese  Scheidung  unsere 
Einsicht  geklärt.  Die  heterogensten  Krankheiten  unter  einen  Hut  zu 
bringen,  welche  nur  den  einen  Effekt,  dass  die  Organe  kleiner  wie 
normal  erschienen,  mit  einander  gemein  hatten,  dieser  Versuch 
konnte  nur  den  reinen  Systematiker  befriedigen,  war  dagegen  der 
Erkenntniss  der  zu  Grunde  liegenden  Krankheitsprozesse  positiv  schäd- 
lich. Freilich  sind  wir  auch  gegenwärtig  noch  nicht  in  der  Lage,  bei 
denjenigen  pathologischen  Zuständen,  welchen  heute  noch  ganz  allgemein 
die  Bezeichnung  (reine)  Atrophie  zugewendet  wird,  den  Nachweis  zu 

V.  Recklinghausen,  Störnugen  des  Kreislaufs  n.  der  Ernährung.  21 
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Numerische,  aktive,  passive  Atrophie.  Druckatrophie. 


führen,  dass  es  sich  nur  um  quantitative  Veränderungen  handelt.  Noch 
weniger  vermögen  wir  die  Prozesse,  welche  zur  Atrophirung  führen, 
scharf  zu  bezeichnen,  oder  gar  zu  beweisen,  dass  im  Wesentlichen 
nur  ein  und  derselbe  Vorgang,  etwa  unter  variabeln  ursächlichen 
Momenten  in  Scene  gesetzt,  den  atrophischen  Zustand  der  Gewebe 
herbeiführt.  Dennoch  halten  wir  die  Trennung  zwischen  der  Atrophie 
(reine  oder  einfache  Atrophie)  und  den  Degenerationen  in  dem  Sinne 
aufrecht,  dass  bei  diesen  auffällige  typische  Strukturveränderungen,  wohl 
karakterisirte  abnorme  Substanzen  in  dem  Organ  oft  noch  zur  Zeit  seiner 
Verkleinerung  zu  Tage  treten,  welche  bei  der  Atrophie  jederzeit  fehlen. 
Weitere  Unterscheidungen  bei  der  Atrophie  sind  mit  unseren  heutigen 
Kenntnissen  kaum  durchzuführen.  Ob  die  Volumsverminderung  davon 
herrührt,  dass  die  konstituirenden  Elemente,  die  Muskelfasern,  die  Leber- 
zellen gleichmässig  kleiner  geworden  sind  (Atrophie  im  eigentlichen 
Sinne,  einfache  Abmagerung),  oder  ob  ein  Theil  derselben  gänzlich 
geschwunden  und  damit  also  ihre  Anzahl  verringert  ist  (numerische 
Atrophie),  wann  beide  Verhältnisse  für  sich  bestehen,  wann  sie  mit 
einander  kombinirt  auftreten,  das  sind  Dinge,  welche  für  die  meisten 
Fälle  von  Atrophie  noch  nicht  hinreichend  untersucht  sind.  Auch 
die  Unterscheidung  von  aktiver  und  passiver  Atrophie  hat  unser 
Verständniss  wenig  gefördert.  Ob  die  Ursache  der  Atrophie  darin  zu 
suchen  ist,  dass  dem  Körpertheil  zu  wenig  Ernährungsmaterial  zufliesst, 
oder  vielmehr  darin,  dass  er  zu  wenig  assimilirt,  lässt  sich  im  einzelnen 
Falle  meistens  nicht  scharf  scheiden.  Bei  dem  innigen  Zusammenhange 
zwischen  Blutzufuhr  und  Wachsthum  der  Organe,  bei  dem  steten  Wechsel- 
verhältniss  zwischen  der  Thätigkeit  des  Organs  und  der  Blutmenge, 
welche  es  durchströmt,  behält  eine  solche  Scheidung  immer  etwas  Künst- 
liches. Tritt  die  Atrophie  in  einem  gelähmten  Muskel  deshalb  ein,  weil 
ihm  mit  dem  Aufhören  seiner  Kontraktionen  auch  die  Fähigkeit,  neue 
Substanz  in  seine  Fasern  aus  dem  Blute  aufzunehmen,  verkümmert  ist, 
oder  weil  jetzt,  seit  die  Kontraktionen  ausbleiben,  nicht  mehr  diejenigen 
Steigerungen  seines  Blutstromes  eintreten,  welche  ihm  die  bei  seiner 
Kontraktion  ausgegebene  Substanz,  vielleicht  auch  den  stetigen  Ver- 
brauch ersetzen?  Wir  kennen  die  physiologischen  Ernährungsgesetze 
der  Muskeln  wie  auch  der  übrigen  Gewebe  zu  wenig,  um  auf  diese 
Fragen  eine  präcise  Autwort  geben  zu  können.  Die  Ausdrücke  aktive 
und  passive  Atrophie  haben  sich  wohl  auch  deswegen,  kein  volles 
Bürgerrecht  erwerben  können,  weil  es  gegen  den  Sprachgebrauch  er- 
scheint, da  von  aktiv  zu  reden,  wo  die  Leistung  des  Theils  in  jedem 
Sinne  abnimmt,  wo  sogar  das  wesentliche  Moment  der  Atrophie  gerade 
in  dieser  Inaktivität  zu  suchen  ist. 

Wir  unterscheiden  wohl  am  einfachsten  nach  den  genetischen 
Bedingungen  der  Atrophie  folgende  Arten: 

1)  Die  Atrophie  durch  Druck.  Mag  derselbe  durch  Eingriffe 
von  aussen,  Bandagen,  Korsett  etc.  erzeugt  werden,  wie  bei  der  Schnür- 
atrophie der  Leber,  bei  der  Verkümmerung  der  Füsse  chinesischer  Damen, 
oder  mag  der  schädigende  Druck  gegenseitig  von  einem  Organ  auf  das 
andere  wirken,  oder  mag  er  ein  Ausfluss  des  Blutdruckes  sein,  die  Atrophie 
des  belasteten  Gewebes  tritt  immer  nur  dann  ein,  wenn  der  abnorme 
Druck  auf  längere  Zeit  entweder  andauernd  in  gleicher  Stärke,  oder  mit 
oft  wiederkehrenden  Steigerungen  einwirkt.    Es  ist  ferner  erforderlich. 


Druckatrophie.    Cyanotische,  senile  Atrophie.  Hungeratrophie. 
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dass  der  gedrückte  Theil  nicht  ausweichen  kann,  oder  dass  solange  dieses 
geschieht;  der  Druck  noch  weiter  ansteige.  Endlich  muss  sich  die  Druck- 
höhe innerhalb  massiger  Grenzen  halten,  da  ein  intensiver  Druck  die 
Blutgefässe  des  gedrückten  Theils  unwegsam  macht  und,  über  Stunden 
ausgedehnt,  zur  Nekrose  der  Theile  führt.  Der  Druck,  welcher  dem  Ge- 
webe ertheilt  wird,  darf  also,  wenn  durch  ihn  Atrophie  erzeugt  werden 
soll,  über  die  Höh^  des  Blutdruckes  in  den  Arterien  des  Organs  nicht 
hinausgehen.  Die  starren  Organe  des  Körpers,  namentlich  die  Knochen, 
dürfen  allerdings  bei  abnormen  Stellungen,  bei  Luxationen  und  Kontrak- 
turen, noch  höher  belastet  werden,  und  doch  folgt  nicht  Nekrose,  sondern 
nur  Atrophie,  aus  dem  einfachen  Grunde,  weil  die  unnachgiebige,  starre 
Substanz  der  Knochen  die  Blutgeflisse  einbettet  und  wenigstens  relativ 
schützt.  Gerade  am  Knochensystem  manifestirt  sich  die  Druckatrophie 
oft  am  auffälligsten.  Tumoren,  welche  von  aussen  gegen  den  Knochen 
wachsen  oder  von  der  Markhöhle  aus  die  kompakte  Knochenrinde 
zum  Schwund  bringen,  Atherome  der  Kopfhaut,  Pachioni'sche  Granu- 
lationen oder  zottige  Auswüchse  der  Arachnoidea,  namentlich  aber 
Aneurysmen  auf  der  Wirbelsäule  und  auf  dem  Schädeldach,  sind  am 
häufigsten  die  Erzeuger  von  Gruben  an  den  Knochen,  welche  in  die 
Kategorie  der  Druckatrophie  gehören.  Es  entwickeln  sich  verwandte 
Atrophien  an  den  Gelenkenden  bei  abnormen  Belastungen,  die  gewöhnlich 
das  Resultat  von  Dislokationen,  von  Luxationen  und  Subluxationen  sind. 
Grossartiger  sind  natürlich  die  Druckatrophien  an  den  weichen,  nach- 
giebigen Organen,  grossartig  ist  namentlich  der  Schwund  des  Gewebes, 
welcher  in  der  Nachbarschaft  der  Tumoren  sich  ausbildet,  am  gross- 
artigsten aber  und  ein  ganzes  Organ  vernichtend  ist  der  Effekt  von 
retinirten  Sekreten,  wofür  wiederum  der  totale  Schwund  des  Nieren- 
gewebes bei  hochgradiger  Hydronephrose  das  prägnanteste  Beispiel 
liefert.  Effektvoll  ist  ferner  auch  die  dauernde  Drucksteigerung  im 
Gefässsystem,  die  venöse  Stauung,  welche  namentlich  durch  die  dünne 
Wandung  der  Kapillaren  hindurch  auf  das  einbettende  Gewebe  ver- 
kümmernd einwirkt;  die  Muskatnussatrophie  der  Leber  bei  chronischen 
Herz-  und  Lungenkrankheiten,  die  Nierenverkleinerung,  welche  nach 
Unterbindung  der  Nierenvene  eintritt  (Buchwald  und  Litten),  sind 
wesentlich  die  Folge  einer  dauernden  Blutdrucksteigerung  innerhalb  der 
kapillären  Gefässgebiete  (cyanotische  Atrophie). 

2)  Die  Atrophie  durch  ein  Missverh ältniss  des  E rnährungs- 
materials  ist  eigentlich  die  bekannteste  Art  der  Atrophie,  indem  diese 
Abmagerung  (Phthisis,  Tabes,  Marasmus)  die  so  häufige  und  unver- 
meidliche Folge  mannichfacher  chronischer  Krankheiten  ist,  mag  sie 
mit  einer  Verminderung  der  Nahrungseinnahme  oder  der  Resorption  der 
Ingesta  im  Verdauungstraktus  einhergehen,  oder  mag  sie  durch  irgend 
eine  der  chronischen  Dyskrasien,  namentlich  derjenigen,  welche  mit  un- 
gewöhnlichen Säfteverlusten,  mit  Eiterungen,  Blutungen,  Eiweissausgabe 
durch  den  Harn  etc.  verbunden  sind,  hervorgebracht  werden.  Auch 
die  regulär  im  Alter,  freilich  nicht  bei  sämmtlichen  Menschen  genau 
in  einem  bestimmten  Jahrzehnt  eintretende,  sog.  senile  Atrophie  ist 
als  der  Ausdruck  einer  solchen  Störung  der  gesammten  Nutritions- 
vorgänge  des  Organismus  zu  bezeichnen.  Dem  senilen  Marasmus  ist 
der  Hungerzustand  zwar  anzureihen,  aber  nicht  gleichzustelUen,  da  bei 
der  senilen  Atrophie  die  Organe  des  Körpers  in  anderer  Reihenfolge 


324 


Atrophie  durch  Hunger,  Excess,  Gifte. 


und  Intensität  schwinden,  als  im  Hungerzustand.  Chossat's  Unter- 
suchungen führten  zu  dem  von  späteren  Experimentatoren  der  Haupt- 
sache nach  bestätigten  Resultate,  dass  bei  hungernd.en  Thieren  am 
stärksten  das  Fett  (bis  zu  91  — 93^/o  Verlust),  fast  in  gleicher  Ziffer 
das  Blut  schwindet,  dann  folgen  die  Muskeln  und  die  grossen  ünter- 
leibsdrüsen,  am  wenigsten  vermindert  sind  die  Knochen  und  das  Ge- 
hirn. Bei  der  Atrophie  der  Greise  ist  zwar  eine*  gleich  zuverlässige 
Skala  nicht  aufzustellen,  schon  deshalb  nicht,  weil  die  meisten  Fälle 
nicht  ganz  reine  Atrophien,  d.  i.  unbeeinflusst  durch  Lokalkrankheiten 
darsteilen.  Dennoch  können  wir  mit  ausreichender  Sicherheit  das  evidente 
Resultat  fixiren,  dass  bei  der  senilen  Atropiiie  Knochen  und  Gehirn 
stark  betheiligt  sind.  Auch  die  Atrophie  im  Kindesalter  (Päda  tr  ophi  e) 
ist  hinsichtlich  der  Betheiligung  der  verschiedenen  Organe  von  der 
Hungeratrophie  zu  scheiden  und  dem  senilen  Marasmus  anzureihen.  In 
vielen  Fällen  findet  sie  ihre  Begründung  in  chronischen  Störungen  der 
Digestion,  Durchfälle  sind  es,  welche  eine  Verminderung  des  Bau- 
materials mittels  einer  Steigerung  der  Ausgaben  des  Körpers  schaffen, 
auf  das  Gehirn  atrophirend  in  einem  solchen  Grade  wirken,  dass  die 
Schädelkapsel  relativ  zu  gross  wird,  und  die  einzelnen  Knochen  in  den 
noch  nachgiebigen  Nahtverbindungen  sich  über  einander  schieben. 

Ob  die  Atrophie  im  Fieber  zu  der  eben  geschilderten  Kategorie 
zu  zählen,  ob  nämlich  die  febrile  Abmagerung  in  der  Hauptsache  durch 
die  Verminderung  der  Nahrungsaufnahme  bedingt  ist,  diese  Frage  ist 
oft  bejaht  worden.  Jedenfalls  liegen  aber  auch  Thatsachen  vor,  welche 
einen  gesteigerten  Umsatz  der  Gewebe  anzeigen,  Harnstoff  und  Kohlen- 
säure werden  in  weit  grösserer  Quantität  vom  fiebernden  Individuum 
ausgeschieden,  als  vom  hungernden,  und  ebenso  scheint  es  sicher,  dass 
das  Körpergewicht  im  Fieber  rascher  sinkt,  wie  beim  Hunger  (siehe 
Kap. XIX).  Hiernach  dürfen  wir  also  der  febrilen  Atrophie  eine  mittlere 
I Stellung  anweisen,  insofern  sowohl  die  Nahrungsaufnahme  vermindert, 
als  der  Verbrauch  der  Körperbestandtheile  gesteigert  ist.  Auch  bei 
übermässigem  Gebrauch  eines  Organes,  bei  einer  Ueberanstrengung 
kann  sich,  wenn  sie  eine  gewisse  Zeitgrenze  überschreitet,  Atrophie 
einstellen,  indem  ihm  innerhalb  dieser  Zeit  nicht  das  hinreichende, 
zum  Ersatz  erforderliche  Quantum  von  Ernährungsmaterial  zugeführt 
werden  kann,  oder  auch  weil  in  den  Theilen  tiefere  Störungen  auftreten, 
welche  die  Aufnahme  des  zugeführten  Materials  in  die  Gewebselemente 
beeinträchtigen.  Muskeln  und  Hoden  sind  diejenigen  Organe,  welche 
für  diese  seltene  Art  von  Atrophie,  für  die  Atrophie  nach  über- 
mässiger Funktionirung,  zugänglich  erscheinen. 

3)  Es  reihen  sich  die  Atrophien  an,  welche  in  Folge  eingrei- 
fender Störungen  der  Parenchymelemente  auftreten  und  ihren  häu- 
figsten Repräsentanten  in  der  Schrumpfung  der  parenchymatösen 
Elemente  im  Gefolge  einer  Entzündung  besitzen.  Ihnen  stehen  wiederum 
die  mannichfachen  Atrophien  bei  chronischen  Vergiftungen  nahe,  welche 
oft  in  specifischer  Weise  auf  einzelne  Organe  beschränkt  auftreten,  so 
der  Schwund  der  Schilddrüse  und  der  Brustdrüse  durch  Jodgebrauch, 
die  Atrophie  der  Extensorenmuskeln  in  der  Bleivergiftung.  Wie  weit 
die  Infektionskrankheiten  hierher  gehören,  ob  die  begrenzten  Atrophien, 
welche  an  das  Erjsipelas,  an  die  Diphtheritis,  Variola  und  typhöse  Krank- 
heiten sich  anschliessen,  einer  ähnlichen  direkten  Wirkung  des  Infek- 
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tionsstoffes  auf  die  Gewebe  ihren  Ursprung  verdanken,  wie  weit  hier 
indirekte  und  komplicirtere  Wege  eingeschlagen  werden,  wird  sich  erst 
beurtheilen  lassen,  wenn  wir  die  Krankheitsgifte  objektiv  in  den  Ge- 
weben zu  verfolgen  im  Stande  sind. 

4)  Greifbarer  sind  die  Atrophien  durch  Nichtgebrauch,  die 
Inaktivitätsatr ophien  oder,  wie  Virchow  sich  ausdrückt,  die 
Abmagerungen  durch  Mangel  integrirender  Reize.  Bildet  sich  ein 
Organ  unvollständig  aus,  wird  es  zur  specifischen  Leistung  unfähig, 
geht  sie  verloren,  etwa  durch  Trauma,  so  folgt  dem  Erlöschen  der 
Funktion  eine  Verkümmerung.  Häufig  wird  dieses  Resultat  an  einer 
Extremität  erzielt,  wenn  sie  dauernd  unbeweglich  gemacht  wird,  durch 
Luxation,  in  Folge  chronischer  schmerzhafter  Entzündung  oder  auch 
bei  langem  Liegenlassen  eines  immobilisirenden  Verbandes.  Gewöhnlich 
verfallen  hier  nur  die  Muskeln  dem  Schwunde,  aber  bei  jahrelanger 
Dauer  der  widernatürlichen  Ruhe  sogar  auch  die  Knochen,  ganz 
besonders,  wenn  das  Kranksein  noch  in  die  Wachsthumsperiode,  in 
die  Kindheit  hineinreicht.  Die  Pfanne,  aus  welcher  der  Gelenk- 
kopf dauernd  ausgerenkt  bleibt,  schrumpft  zu  einer  unansehnlichen 
Grube;  die  Orbita  erscheint  verkleinert,  wenn  das  Auge  frühzeitig  auf 
irgend  eine  Weise  verkümmert;  die  Knochen  des  Beines  bleiben  dünn, 
selbst  zu  kurz,  wenn  langjährige  Kniegelenk-  oder  Hüftgelenkentzün- 
dung im  jugendlichen  Alter  auftrat  und  das  Bewegen  der  Extremität 
wegen  der  Schmerzhaftigkeit  untersagte.  Auch  noch  im  späteren  Alter 
schwinden  die  Alveolarfortsätze  der  Kiefer,  wenn  die  Zähne  ausgefallen 
sind,  und  das  jahrelang  ausser  Gebrauch  gesetzte  Darmstück  unterhalb 
eines  Anus  praeternaturalis  schrumpft.  In  den  Amputationsstümpfen, 
welche  zu  kurz  sind,  um  den  Muskelresten  eine  für  ihre  Aktion  günstige 
Befestigung  zu  bieten,  kommt  es  mit  der  Zeit  zu  einer  Abmagerung 
ihrer  Muskelmasse.  Selten  trifft  man  auch  ihren  Knochen  atrophisch, 
verdünnt,  während  das  Fettgewebe  gleichzeitig  übermässig  vorhanden 
ist,  auch  die  Nerven  in  der  Nähe  der  Amputationsnarben  hyper- 
trophisch sind  und  gut  ausgebildete  Neurome  tragen. 

5)  Man  könnte  erwarten,  dass  Herz-  und  Arterienkrankheiten,  da 
sie  die  Blutströmung  beeinflussen,  auch  Atrophie  schaffen.  Thatsäch- 
lich  führen  weder  die  Klappenkrankheiten,  noch  das  Atherom  der  grossen 
Arterien,  noch  die  angeborene  oder  erworbene  Verengerung  und  Ver- 
schliessung  der  Arterienstämme  selbst  nach  der  Ligatur  zur  einfachen 
Atrophie,  und  zwar  deswegen  nicht,  weil  die  Störung,  wenn  nicht  der 
partielle  Tod  oder  Infarkt  eintritt,  regelmässig  durch  Zunahme  der  Herz- 
leistung oder  durch  Herstellung  des  Kollateralkreislaufs  kompensirt 
wird.  Auch  die  ausgedehnteren  Verengerungen  kleiner  Arterien,  die 
Arterio-fibrosis  capillaris,  das  Amyloid  rufen  nicht  die  einfache  Atrophie 
nach  Art  der  senilen  hervor,  sondern  wirken  nur  mittels  einer  Entzün, 
dung  des  Organgewebes  atrophirend.  So  nahe  die  Auffassung  liegt- 
dass  eine  anhaltende  Verengerung  der  Arterien  eines  Organs,  dass  auch 
ein  dauernder  oder  oft  wiederkehrender  Krampf  der  Arterien,  dass  eine 
Reizung  ihrer  vasomotorischen  Apparate  zu  einer  ischämischen 
Atrophie  führen  müsse,  so  liegen  doch  weder  aus  der  menschlichen,  noch 
aus  der  experimentellen  Pathologie  klar  redende,  thatsächliche  Beweise 
für  diese  Hypothese  vor. 

6)  Um  so  bessere  Zeugnisse  haben  wir  für  diejenige  Atrophie, 
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welche  konsekutiv  nach  AfFektionen  des  Nervensystems  auftritt^  die 
sekundäre  atrophische  Degeneration  oder  die  neurotische  (Vir chow) 
Atrophie.  Zahlreiche  Thatsachen  sind  durch  die  Neuropathologen 
zusammengetragen  worden.  Das  sprechendste  und  am  längsten  be- 
kannte Ereigniss  dieser  Art  ist  die  Atrophie  paralytischer  Glieder-, 
ebenso  bekannt  ist  anatomischerseits  die  sekundäre  Atrophie  des  Optikus, 
welche  der  entzündlichen  Verkümmerung  oder  der  Exstirpation  des 
Auges  unabweislich  folgt.  Das  Gebiet  ist  unter  dem  regen  Interesse, 
welches  die  Physiologen,  wie  die  Pathologen  den  Nerven  in  neuerer 
Zeit  entgegen  getragen  haben,  zu  einem  umfangreichen  angewachsen  und 
nicht  bloss  für  die  specielle  Nervenpathologie  bedeutungsvoll  geworden. 
Es  gelang  im  besonderen,  mikroskopisch  diese  sekundäre  Atrophie  in 
den  Nervenbahnen,  namentlich  innerhalb  des  Gentrainervensystems  auf 
grosse  Strecken  auch  da  zu  verfolgen,  wo  makroskopisch  nichts  wahr- 
zunehmen war.  Waller  konnte  sogar  eine  solche  Art  der  Untersuchung- 
nach  experimenteller  Verletzung  zu  einer  anatomischen  Methode  erheben, 
mittels  welcher  der  Verlauf  der  Nervenfasersysteme  im  Gehirn-Rücken- 
mark zu  bestimmen  ist.  Namentlich  war  es  aber  Türck,  welcher  dann 
in  den  menschlichen  Centraiorganen  nach  evident  primären,  lokalen 
Hirnaffektionen  die  fortschreitende  Atrophie  in  bestimmten,  zugehörigen 
Bahnen,  oder,  wie  wir  nach  Vulpian's  Vorgange  sagen,  in  den  Faser- 
systemen demonstrirte  und  zu  der  heute  weiter  entwickelten  Lehre  von 
den  systematischen  Erkrankungen  im  Gehirn-Rückenmark  die  Basis  legte. 
Allerdings  ist  es  hier,  wie  dort  nicht  eine  ganz  einfache,  sondern  eine 
degenerative  Atrophie,  eine  Dystrophie  (Hayem),  welche  in  den  Nerven, 
oft  selbst  in  den  paralytischen  Muskeln  nachgewiesen  wurde,  gewöhnlich 
eine  fettige  Degeneration  und  eine  Kernwucherung ;  das  Baugerüst  auch 
der  specifischen  Elemente,  namentlich  aber  die  äussere  Gestalt  der  Organe 
im  Grossen  bleibt  stets  erhalten.  Solche  qualitativen  Veränderungen 
fehlen  auch  nicht  selten.  Trotz  aller  Reformversuche  wird  sich  daher 
wohl  der  Gebrauch  erhalten,  diese  sekundären  Degenerationen  nach  ihrem 
Endeffekt  der  Atrophie  zuzuzählen,  mag  auch  der  Vorgang  selbst, 
welcher  diese  Abmagerung  des  Organs  herbeiführt,  als  eine  einfache 
Degeneration  oder  als  eine  Entzündung  aufzufassen  sein. 

Anfangs  sah  man  in  der  paralytischen  Atrophie  der  Muskeln  nichts 
Anderes,  als  eine  Folge  der  Inaktivität,  man  fand  sie  nur  in  den  un- 
thätig  gewordenen  Muskeln.  Auch  die  Atrophie  des  Sehnerven  konnte 
eine  Inaktivitätsatrophie  sein,  auf  dem  Mangel  der  integrirenden  Reize 
beruhen.  Alsdann  wurde  aber  die  Anschauung  entwickelt,  dass  die  Er- 
nährung der  Gewebe  nicht  bloss  von  ihrer  Funktion  und  von  der  Blut- 
zufuhr abhänge,  sondern  auch  noch  unter  dem  speciellen  Einflüsse  des 
Nervensystems  stände  und  von  trophischen  Nerven  beherrscht  würde. 
Die  neurotischen  Atrophien  bildeten  eine  Hauptstütze  des  Lehrgebäudes 
von  den  trophischen  Nerven;  jedoch  fanden  sie  noch  eine  dritte  Deu- 
tung. Man  sah  nämlich  den  trophischen  Einfluss  der  Nerven  nur  als 
einen  indirekten  an  und  kettete  ihn  an  die  sympathischen  oder  vasomo- 
torischen Nerven.  Die  Blutströmung  würde  verändert,  sobald  durch 
den  primären  Herd  im  Nervensystem  vasomotorische  Faserzüge  ge- 
troffen würden;  die  neurotische  Atrophie  eines  Körpertheils  sollte  auf 
einer  vasomotorischen  Reizung  oder  auch  auf  einer  Paralyse  seiner 
vasomotorischen  Nerven  beruhen. 
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Wie  lauten  nun  die  wichtigsten  der  Thatsachen  bezüglich  der 
neurotischen  Atrophie? 

Vollständige  Paralysen  centralen  Ursprungs,  durch  Gehirn-  oder 
Rückenmarkserkrankung  veranlasst,  wahre  Lähmungen,  welche  nicht  in 
einigen  Wochen  rückgängig  geworden  sind,  ebenso  wie  vollständige 
oder  partielle  Verletzungen  der  Nervenstämme,  bei  denen  keine  Regene- 
ration eintritt,  also  namentlich  die  nach  Schusswunden  entstandenen 
Lähmungen,  führen  stets  zur  Atrophie  der  betroffenen  Muskeln  und  zur 
Kontrakturstellung  der  Glieder,  während  die  Sensibilität  der  Haut  ge- 
schwächt bleibt,  bisweilen  auch  wieder  normal  wird.  An  den  Händen 
und  Füssen,  dort  vorzüglich  an  der  Palmar-,  hier  an  der  Dorsalseite 
(Mitchell,  Morehouse  und  Keen)  besonders  der  Finger  und  Zehen 
entstehen,  am  häufigsten  nach  Schussverletzungen  der  Nervenstämme 
der  Arme  und  Beine,  gleichmässige  rosige  oder  kupferfarbene  Röthungen 
oder  aber  marmorirte  Zeichnungen  bildende,  rothe  und  weisse  Flecken 
(wie  Frostfinger)  unter  den  allerheftigsten  Schmerzen,  welche  gewöhnlich 
als  brennende  (Kausalgie)  bezeichnet  werden  und  zu  den  stärksten  Neu- 
ralgien zählen.  Selten  tritt  dabei  eine  ödematöse  Schwellung  ein,  da- 
gegen wird  die  Haut,  wie  Paget  zuerst  beschrieb,  glatt  und  eigen- 
thümlich  glänzend,  sieht  wie  gefirnisst  aus  (Glanzhaut,  Paget's  Glossy- 
fingers),  Ekzemblasen,  selbst  nässende  Exkoriationen  können  sich  bilden, 
und  das  Endresultat  ist  Atrophie  der  Haut  und  Verdünnung  des  Unter- 
hautbindegewebes. In  zwei  derartigen  Fällen  von  Glanzhaut  nach 
Nervenwunden  konnte  Weir  Mitchell  eine  Erhöhung  ihrer  Temperatur 
gegenüber  der  anderen  Seite  um  0,5  und  1*^,  Keen  später  noch  eine 
ähnliche  Differenz  von  einigen  Zehntel- Graden  konstatiren.  Niemals  ist 
diese  Affektion  vor  der  zweiten  Woche  nach  der  Verletzung  beobachtet 
worden,  zu  Zeiten,  in  welchen  gewöhnlich  auf  der  Seite  der  Verletzung 
die  Temperatur  der  Haut  um  0,*3  — 1^,5  erniedrigt  ist,  ja  sogar  Diffe- 
renzen von  6  0  (Hutchinson,  Erichsen)  und  8  ^  3  (Weir  Mit ch  eil) 
darbietet.  Während  endlich  im  Beginn  oft  starker  Schweiss  vorhanden 
ist,  geht  mit  der  Vollendung  der  Scene  die  Schweisssekretion  gänzlich 
verloren  und  auch  die  Talgbildung  scheint  vernichtet  (Atrophie  der 
Hautdrüsen?).  Die  Fingernägel  werden  gekrümmt,  in  ihrer  Längs- 
richtung rissig  und  durch  Ulcerationen  des  Nagelbetts  emporgehoben^ 
die  Haare  fallen  aus  oder  entfärben  sich. 

Diese  Phänomene  der  Atrophie  treten  am  häufigsten  bei  Traumen 
der  peripherischen  Nervenstämme  ein,  während  sie  bei  Rückenmarks- 
affektionen seltener,  bei  primären  Gehirnaffektionen  fast  gar  nicht  er- 
scheinen, nach  MitchelPs  Angabe  am  regelmässigsten  dann,  wenn 
die  Verletzung  der  Nerven  an  der  Hand  oder  dem  Fusse  stattfindet, 
oder  wenn  der  Trigeminus  betroffen  wird. 

Die  Atrophie  der  Muskeln  kann  bei  gewissen  Rückenmarks- 
affektionen (diffuser  Myelitis  und  Poliomyelitis)  einen  sehr  hohen  Grad 
erreichen  und  ein  konstantes  Krankheitszeichen  abgeben  (progressive 
Muskelatrophie),  während  die  reine  lokomotorische  Ataxie  sich  mit  Mus- 
kelatrophie durchaus  nicht  verbindet.  Gehirnleiden,  apoplektische  Insulte 
führen  nur  ausnahmsweise  zu  einer  Abmagerung  der  gelähmten  Muskeln, 
gewöhnlich  mit  Kontrakturstellung;  in  der  Regel  nimmt  eine  Muskel- 
lähmung cerebralen  Ursprungs  nach  einiger  Zeit  ab  oder  verschwindet 
ganz.     Eine   Knochenatrophie    in    den    gelähmten    Gliedern  gehört 
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zu  den  grössten  Seltenheiten  (Desnos  und  Barie);  sie  wird  im  All- 
gemeinen nur  dann  als  evidente  Folge  von  Nervenkrankheiten  beob- 
achtet, wenn  diese  noch  in  der  Wachsthumsperiode  auftreten,  am  deut- 
lichäten  daher  in  denjenigen  seltenen  Fällen  spinaler  Paralyse  der 
Kinder,  in  welchen  die  Lähmung  nur  an  der  einen  Extremität  persistirt. 

Von  grossem  Interesse  ist  die  Trophoneurose  Romberg's  oder 
die  cirkumskripte  neurotische  Gesichtsatrophie  Virchow's 
(merkwürdigerweise  auch  Aplasie  lamineuse  genannt),  welche  in  der 
Regel  alle  Weichtheile  des  Gesichts  betheiligt,  die  Knochen  nur 
beim  Auftreten  im  jugendlichen  Alter  und  auch  dann  sehr  ungleich, 
ferner  aber  typisch  die  Zunge  in  Mitleidenschaft  zieht  und  sich  gelegent- 
lich auch  mit  nervösen  Störungen  an  dem  übrigen  Körper  komplicirt. 
Die  atrophischen  Muskeln  sind  bei  ihrer  Atrophie  noch  in  guter  Aktion 
und  dem  Willenseinfluss  unterworfen.  Vasomotorische  Phänomene  sind 
unbedeutend,  die  Atrophie  beginnt  mit  dem  Auftreten  eines  weissen 
oder  auch  blassbläulichen  Fleckens,  welchem  entzündliche  Schwellungen, 
Ekzem-  oder  Herpeseruptionen  oder  auch  Traumen,  z.  B.  ein  Fall  auf 
den  Kopf,  vorausgegangen  sind,  und  welchem  ein  Erbleichen  und  Aus- 
fallen der  Haare,  so  wie  ein  Erlöschen  der  Schweisssekretion  nach- 
folgen. Bildet  die  äusserst  scharfe  Begrenzung  dieser  Affektion  an 
der  Medianebene,  die  Einseitigkeit,  ein  karakteristisches  Merkmal  (nur 
in  Flashar's  Fall  waren  beide  Seiten  betroffen),  so  darf  man  aus 
dieser  Hemiatrophie  doch  nicht  auf  den  Sitz  der  Affektion  in  dem 
Gehirn  schUessen;  vielmehr  muss  derselbe  wahrscheinlich  in  die  Nerven- 
stämme (Trigeminus  hauptsächlich,  Facialis,  Hypoglossus),  vielleicht  in 
ihren  Verlauf  an  der  Schädelbasis  oder  in  ihre  extrakraniellen  Ganglien 
verlegt  werden.  (Hinsichtlich  des  Sitzes  im  Sympathikus  s.  S.  330 
und  331.) 

Wir  kennen  dagegen  andere  Fälle  von  Hemiatrophie  evident 
cerebralen  Ursprungs^  welcher  sich  dadurch  dokumentirte,  dass  die 
Extremitäten  der  einen  Körperhälfte  und  gleichzeitig  der  Kopf  auf 
der  entgegengesetzten  Seite  (gekreuzte  Hemiatrophie)  oder  gleichseitig 
hemiatrophisch  waren.  Nachdem  der  erste  Fall  von  gekreuzter  Hemi- 
atrophie beobachtet,  ihr  Entstehen  während  der  Kindheit,  sowie  das 
Vorhandensein  einer  Verkümmerung  der  entgegengesetzten  Gross-  und 
Kleinhirnhälfte  erkannt  war,  hat  sich  dann  in  den  späteren  Beobach- 
tungen (Förster,  Broca,  Virchow,  Lancereaux  u.  A.)  bestätigt, 
dass  es  sich  um  eine  angeborene  oder  wenigstens  in  der  ersten  Kind- 
heit entwickelte  Atrophie  handelte,  welche  exquisit  nervösen  Ursprungs 
war  und  sicherlich  durch  eine  einseitige  Gehirnaffektion  (in  mehreren 
Fällen  war  bei  der  Geburt  dem  Kopfe  die  Zange  angelegt  worden) 
hervorgerufen  wurde  —  kongenitale  oder  infantile  Hemiatrophie. 

Man  hat  bei  den  peripherischen  Neurosen  von  längerer  Dauer  eine 
konsekutive  Atrophie  der  Weichtheile,  speciell  der  Muskeln  beobachtet, 
entweder  im  hyperästhetischen  Gebiet  des  afficirten  Nerven,  so  im  Ver- 
laufe der  gewöhnlichen  rheumatischen  Ischias  (nach  No  thnagel  unter 
30  Fällen  5),  oder  auch  in  den  Gebieten  anderer,  weit  entfernter  Nerven, 
z,  B.  eine  Lähmung  und  Atrophie  der  rechten  Schultermuskeln  nach 
traumatischer  Neurose  am  Fuss  (Dumenil);  ihnen  wurde  die  Bezeich- 
nung Reflexatrophie  gegeben. 

Hautaflfektionen  mit  dem  Karakter  der  Atrophie,  namentlich  die 
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Morphaea,  welche  ja  zur  Lepra  anaesthetica  in  Beziehung  steht,  dann 
aber  die  Vitiligo  sind  wegen  der  Anordnung  der  leukodermischen  Flecken 
seitens  der  Dermatologen  schon  lange  mit  den  Nerven  in  Zusammen- 
hang gebracht,  und  in  neuester  Zeit  wurden  sogar  histologische  Verände- 
rungen, eine  richtige  Atrophie  in  den  peripherischen  Nerven  der  affi- 
cirten  Stellen  nachgewiesen,  so  dass  einige  Berechtigung  vorliegt,  auch 
die  demonstrirte  Verdünnung  der  Epidermis  und  der  Epidermoidal- 
gebilde,  sowie  die  Atrophie  der  Kutis,  namentlich  ihrer  Papillen  auf  ein 
primäres  peripherisches  Nervenleiden  zurückzuführen  (Leloir).  Ver- 
änderungen, des  Hautpigments,  entweder  eine  Abnahme  als  Chloasma 
oder  eine  Zunahme  sind  in  eigentümlichen  Figuren  auch  bei  anderen 
neurotischen  Affektionen  wiederholt  konstatirt  worden. 

Wie  nun  diese  Thatsaohen  zu  deuten ,  darüber  sind  die  Patho- 
logen noch  in  mehrere  Lager  getheilt.  Mögen  auch  die  Lähmungen 
cerebralen  Ursprungs  zum  Theil  auf  Rechnung  der  Inaktivität  allein  zu 
setzen  sein,  daran  wird  heute  nicht  mehr  gedacht,  dass  die  rascher 
sich  entwickelnde  Muskelatrophie  bei  Rückenmarks-  und  peripherischen 
Nervenerkrankungen  nur  durch  die  Unthätigkeit  der  Muskeln  erzeugt 
wird.  Den  meisten  Anhang  hat,  besonders  unter  den  französischen  Neu- 
ropathologen,  die  Ansicht  gewonnen,  die  durch  W  all  er' s  bahnbrechende 
Arbeiten  inducirt  wurde,  dass  nämlich  die  neurotische  Atrophie  auf  einer 
Veränderung  des  trophischen  Einflusses  gewisser  Centren  des  Nerven- 
gewebes, entweder  der  motorischen  oder  besonderer  trophischer  Ganglien- 
zellen, beruht.  Nicht  nur  bei  den  exquisiten  Formen  von  ausgebreiteter 
akuter  Myelitis,  welche  Lähmungen  herbeiführten,  wurden  Verände- 
rungen der  Ganglienzellen  in  den  Vorderhörnern  (motorischen  Ab- 
schnitten) der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks,  sondern  auch  in  der 
chronischen  amyotrophischen  Myelitis ,  in  der  essentiellen  (spinalen) 
Paralyse  der  Kinder  (C  o  rnil),  in  der  akuten  Paralyse  der  Erwachsenen 
und  in  der  progressiven  Muskelatrophie  (Charcot)  nachgewiesen,  so  wie 
auch  in  der  nahe  verwandten,  häutig  damit  kombinirten  Bulbärparalyse 
oder  fortschreitenden  Zungen-Lippen-Pharynxlähmung  (Charcot  und 
Joffroy)  eine  Degeneration  der  motorischen  Kerne  der  Medulla  ob- 
longata,  besonders  des  Hypoglossus  aufgefunden  wurde.  Diese  Gruppen 
von  Ganglienzellen  gelten  durch  Walle r's  Experimente  als  Centren  der 
Ernährung  der  von  den  zugehörigen  Nerven  bedienten  Muskelfasern; 
sie  wurden  daher  nach  dem  anatomischen  Befund  auch  als  der  primäre 
Sitz  der  an  vielen  Muskeln  sich  manifestirenden  Funktions-  und  Er- 
nährungsstörung angesehen.  Freilich  wurde  bei  einer  dieser  chroni- 
schen, musk'eldestruirenden  Erkrankungen,  bei  der  progressiven  Muskel- 
atrophie, der  Einspruch  erhoben,  dass  das  Primäre  der  Rückenmarks- 
erkrankung nicht  bewiesen,  dass  vielmehr  schon  in  der  ersten  Zeit  dieser 
Krankheit  in  den  Muskelfasern  Veränderungen,  eine  Kernwucherung  der 
Fasern  und  eine  Zunahme  des  interstitiellen  Bindegewebes,  also  eine 
Myositis  interstitialis,  und  in  den  intramuskulären  Nerven  eine  Atrophie 
nachzuweisen  seien  (Friedr ei  ch).  Es  musste,  umsomehr  als  der 
Befund  im  Rückenmark  in  einzelnen  Fällen  durchaus  negativ  blieb, 
das  Primäre  an  die  Peripherie  verlegt  und  diese  Krankheit  als  eine 
primäre  Erkrankung  des  Muskelgewebes  hingestellt  werden  (Duchenne, 
Friedberg,  Friedreich).  Da  wir  Krankheiten  des  neuro -muskulären 
Systems  kennen,  nämlich  Intoxikationen  (Blei)  und  Infektionen  (Diph- 
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theritis),  welche  zur  atrophirenden  Paralyse  führen,  in  denen  die 
neuesten  sorgfältigsten  Untersuchungen  die  peripherischen  Nerven  ver- 
ändert und  das  Rückenmark,  speciell  die  Vorderhörner  vollständig  in- 
takt (Charcot,  Lancereaux,  Gombault^  Westphal,  Fried- 
länder), oder  aber  nur  ganz  zerstreut  Ganglienzellen  des  Rückenmarks 
atrophirt,  dagegen  die  peripherischen  Nerven  hochgradig  degenerirt 
(Zunker:  Blei,  Dej^rine,  P.Meyer:  Diphtheritis)  zeigten,  so  wird 
der  Streit  sich  wohl  dahin  schlichten,  dass  die  progressive  Muskel- 
atrophie bald  an  der  Peripherie,  bald  im  Centrum  des  neuro-muskulären 
Systems  ihre  Entstehung  findet.  Ihre  Krankheitsbilder  bieten  ja  be- 
kanntermassen  mannichfache  Variationen. 

Die  Atrophien  im  Gefolge  von  Neuralgie,  die  HautafFektionen  bei 
der  Myelitis  konnte  man  nicht  auf  das  afficirte  Centrum  in  dem  Rücken- 
mark beziehen,  da  die  Rückenmarkstabes,  die  graue  Degeneration  oder 
Sklerose  der  zur  scDsibeln  Sphäre  gehörigen  Hinterstränge,  fast  aus- 
nahmslos Jahre  lang  besteht,  ohne  eine  Atrophie  in  den  mangelhaft 
gebrauchten  unteren  Extremitäten  hervorzubringen.  Das  trophische 
Centrum  der  sensibeln  Nerven  liegt  nach  Waller  in  den  Intervertebral- 
ganglien,  also  ausserhalb  des  Rückenmarks.  Man  hätte  daher  die  Er- 
wartung, in  diesen  Ganglien  Veränderungen  bei  den  neurotischen  Atro- 
phien nachweisen  und  sie  als  den  Ausgang  der  AfFektion  ansprechen 
zu  können,  gern  erfüllt  gesehen,  hat  aber  bis  jetzt  die  günstige  Ge- 
legenheit hierfür  niemals  gefunden.  Deshalb  fand  gerade  bei  diesen 
Störungen  die  Gegnerschaft  der  Lehre  von  den  trophischen  Nerven 
freies^ Feld,  um  statt  dieser  die  vasomotorischen  Nerven  auf  den  Schild 
zu  heben.  Ganz  unbedingt  spricht  zu  ihren  Gunsten  der  Umstand, 
dass  am  Kranken  in  der  Haut,  deren  Nerven  anderweitig  afficirt  er- 
scheinen, Störungen  der  Cirkulation ,  abwechselnd  hyperämische  und 
anämische  Flecke,  TemperaturdifFerenzen;  ödematöse  Infiltrationen, 
auch  als  Vorläufer  der  Atrophie,  wahrgenommen  worden  sind,  so 
von  Nothnagel  4 mal  unter  5  zur  Atrophie  führenden  Ischiasfällen, 
von  Mitchell,  Hayem  u.  A.  nach  Nervenverletzungen.  Die  auf 
Affektionen  rein  sensibler  Nerven  folgende  Muskelatrophie  würde 
hiernach  reflektorisch  zu  Stande  kommen,  und  zwar  nach  Nothnagel's 
Auffassung  mittels  einer  reflektorischen  Verengerung  der  Gefässe  der 
Muskeln  und  des  dadurch  bewirkten  mangelhaften  Stoff'wechsels. 
Auch  die  einseitige  Gesichtsatrophie  hat  man  wegen  ähnlicher  That- 
sachen  von  den  vasomotorischen  Nerven  abhängig  gemacht,  auf  ein 
Leiden  des  Sympathikus  (Stilling,  Emminghaus)  oder  auf  den  Sitz 
desselben  im  Ganglion  spheno-palat.  (Bärwinkel)  geschlossen,  wie 
andererseits  auch  eigentliche  trophische  Nerven  im  Trigeminus  als  die 
Träger  des  abnormen  Einflusses  auf  die  atrophirenden  Gewebe  an- 
gesehen wurden  (Bro wn-S^quard,  Samuel).  Zu  Gunsten  der  Be- 
theiligung des  vasomotorischen  Nervenapparats  kann  man  noch  die  That- 
sache  anführen,  dass  die  Paralyse  des  Halssympathikus,  welche  fast  regel- 
mässig einseitig  beobachtet  wurde,  schliesslich  (sekundär)  in  einzelnen 
Fällen  eine  Abmagerung  der  einen  Gesichtshälfte  bedingte  (Seelig- 
müller,  Horner,  Nicati);  indess  war  dieselbe  nur  gering  und  fast 
ganz  auf  das  Fettgewebe  beschränkt.  In  Brunner's  Fall  von  typischer 
und  hochgradiger  Hemiatrophia  facialis  mit  Muskelschwund  (Epilepsie) 
wiesen  die  okulo-pupillaren  Erscheinungen  sogar  auf  eine  permanente 
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Reizung  des  Sympathikus  hin.  Für  die  Muskeln  können  aber  diese 
vasomotorischen  Einflüsse  kaum  von  Bedeutung  sein;  denn  wir  kennen 
keine  klinische  oder  experimentelle  Thatsache^  welche  zeigte^  dass  eine 
Verletzung  des  Sympathikus  den  Effekt  hätte,  die  Ernährung  der 
Muskeln  herabzusetzen. 

Wir  wissen  nur,  dass  die  Durchschneidung  des  Hypoglossus  zur  Atrophie 
der  Zungenmuskeln  führt,  nicht  aber  die  Exstirpation  des  obersten  Gang- 
lion des  Sympathikus  oder  die  Durchtrennung  des  N.  lingualis,  obwohl  der- 
selbe, wenigstens  beim  Hund ,  gewiss  eben  so  viele  vasomotorische  Nerven- 
fasern führt,  wie  der  N.  hypoglossus.  Die  Durchschneidung  des  einen  wie  des 
andern  Nerven  veranlasst  Röthung  der  Schleimhaut  an  der  Unterseite  der 
Zunge,  etwas  stärker  in  dem  Falle  der  Lingualisverletzung  (Vulpian). 
Ferner  wendet  Vulpian  wohl  mit  Recht  gegen  die  Theorie  der  vasomo- 
torischen Störung  ein,  dass  die  Durchschneidung  des  N.  facialis  den  Effekt, 
die  Gesichtsmuskeln  zur  Atrophie  zu  bringen,  in  gleichem  Grade  ausübt, 
möge  er  nach  seinem  Austritt  aus  dem  Knochen  oder  schon  in  der  Medulla 
auf  dem  Boden  des  4.  Ventrikels  (der  Hund  hatte  noch  5  Monate  nachher 
gelebt)  verletzt  werden ;  und  doch  besitzt  er  hier  gewiss  nicht  so  viele  vaso- 
motorische Nervenfasern  beigemengt,  als  auf  seinem  extrakraniellen  Verlauf. 

Die  vasomotorische  Störung  ist  alsdann  auch  für  die  allgemeinen 
Muskelatrophien,  namentlich  für  diejenigen,  welche  myelitischen  Ur- 
sprungs sind,  als  die  Ursache  der  Atrophie  hingestellt  worden ,  in  der 
Voraussetzung,  dass  den  motorischen  Nervenbahnen  auch  im  Rücken- 
mark vasomotorische  Nervenfasern  überall  beigemischt  seien  (St Il- 
ling, Remak,  Guttmann  und  Eulenburg).  Da  aber  den  peri- 
pherischen Nervenstämmen  sicherlich  der  Haupttheil  der  vasomo- 
torischen Nerven,  vielleicht  sogar  alle  Vasokonstriktoren,  auf  welche 
es  hier  ja  ankäme,  erst  nach  dem  Austritt  der  motorischen  Nerven- 
wurzeln aus  dem  Rückenmark  seitens  des  Sympathikus  beigemengt 
werden,  so  stösst  diese  Theorie  auch  hier  auf  dieselbe  Schwierigkeit,  wie 
bei  der  cirkumskripten  neurotischen  Atrophie  des  Gesichts.  —  Man 
wird  hiernach  einen  Einfluss  der  Aktion  der  motorischen  Nerven  auf 
ihre  eigene  Ernährung  und  auf  diejenige  der  Muskelfaser  in  irgend  einer 
Form  wohl  zugeben  müssen,  zugeben,  dass  entweder  die  Steigerung 
dieses  Einflusses  (Brown-S^quard,  Charcot)  oder  die  Verminderung 
desselben  (Vulpian)  in  den  peripherischen  Nervenabschnitten,  namentlich 
aber  in  den  Muskelfasern  die  nutritiven  Lebensvorgänge,  vielleicht  auch 
indirekt  die  Blutbewegung  in  den  Muskeln  so  beeinträchtigen,  so  ändern 
kann,  dass  die  specifische  Substanz  in  ihnen  verkümmert  und  sogar  dege- 
nerirt.  Dazu  bedarf  es  aber  noch  nicht  besonderer  trophischer  Nerven- 
fasern und  trophischer  Nervenzellen.  Andererseits  spricht  vieles  dafür, 
dass  die  atrophirenden  Vorgänge  der  Haut  und  des  Fettgewebes,  viel- 
leicht auch  der  Knochen  unmittelbar  durch  die  vasomotorische  Störung 
als  sekundäre  Veränderungen  veranlasst  werden  (s.  Kap.  IX :  neuro- 
paralytische  Entzündung);  dagegen  mögen  die  Schweissdrüsen  die  ge- 
steigerte Sekretion,  welche  sie  zeitweilig  darbieten,  sowie  andererseits 
die  spätere  Atrophie,  welche  nachgewiesen  wurde,  wiederum  einer 
Störung  der  specifischen,  der  schweisserregenden  Nervenfasern  verdanken. 

Die  Momente,  welche  die  Atrophie  der  Nerven  veranlassen, 
werden  bei  den  allgemeinen,  namentlich  bei  den  reflektorischen  Atrophien 
und  bei  der  Atrophie  nach  cerebraler  Hemiplegie  auf  weite  Strecken  der 
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Nervenbahn  fortgetragen.  Nichtsdestoweniger  hat  man  sich  diese  Ueber- 
tragung  nicht  immer  nach  Art  der  physiologischen  Reizfortleitung  in 
der  Nervenfaser  gedacht^  sondern  von  einer  Irritation  geredet  (Brown- 
Sequard),  aber  auch  direkt  den  Ausdruck  Neuritis  gebraucht.  Es  ist, 
sagte  man,  eine  ascendirende  Neuritis  bei  peripherischen  Verletzungen 
und  eine  descendirende  bei  Gehirnläsionen,  welche  einerseits  zu  den 
motorisch-trophischen  Centren  des  Rückenmarks,  andererseits  centrifugal 
innerhalb  der  peripherischen  Nervenstämme  bis  in  das  Endorgan,  den 
Muskel,  fortgeleitet  wird.  Wie  weit  diese  Entzündung  in  Fällen  der 
Erkrankungen  des  Nervensystems  vorwärts  schreitet,  ergiebt  sich  aus 
einigen  neueren  Untersuchungen.  Brissaud  konnte  in  Fällen  mus- 
kulärer Atrophie,  welche  nach  Gehirnverletzungen  aufgetreten  war, 
die  sekundäre  Degeneration  nicht  nur  in  den  Pyramidenbahnen, 
wie  regulär,  sondern  auch  eine  Atrophie  der  grauen  Substanz, 
ihrer  motorischen  Gangliengruppen,  am  meisten  in  ihrem  lateralen 
Rande,  dem  Tractus  intermedio-lateralis ,  bis  tief  in  das  Dorsalmark 
hinab  nachweisen.  Ebenso  hat  eine  zweite  Ausnahme  von  der  Regel 
eine  anatomische  Begründung  durch  Nepveu  erhalten,  nämlich  die 
trophische  Störung  und  die  heftige  Neuralgie  mit  choreaartigen  Krämpfen 
in  dem  Amputationsstumpfe  —  ein  glücklicherweise  seltenes  Ereigniss; 
es  fand  sich  eine  deutliche  aufsteigende  Neuritis  (fibröse  Bindegewebs- 
vermehrung,  atrophische  Nervenfasern  und  Zellenwucherung)  in  den 
Nerven  des  Stumpfes.  Nach  jahrealten  Amputationen  hat  man  im 
menschlichen  Rückenmark  eine  einseitige  Atrophie  der  weissen  und 
auch  der  grauen  Substanz  (Dickinson,  Leyden),  jedoch  nicht  immer 
evident  nachweisen  können. 

Experimentell  hat  alsdann  H  a  y  e  m  nach  einer  Ausreissung  des  Ischia- 
dicus.  aber  auch  nach  einfacher  Resektion  desselben  an  Thieren  eine  chro- 
nische Entzündung  (Tes  Rückenmarks  und  seiner  Häute,  und  zwar  eine  inner- 
halb der  Lenden-  und  Halsanschwellung  am  stärksten  ausgeprägte  Sklerose 
und  Atrophie  der  Granglienzellen  der  Vorderhörner  (motorischen)  erhalten. 

Die  in  gewohnter  Weise  angestellten  Experimente  der  Durcbschneidung 
oder  der  Excision  eines  Stückes  des  Nerven  brachten  nicht  eine  eigentliche  Ent- 
zündung hervor,  namentlich  wenn  der  Wundverlauf  günstig  war,  die  Heilung 
per  primam  intent.  erfolgte.  Trotz  dieser  Gunst  der  Verhältnisse  zeigte  viel- 
mehr ein  Theil  des  verletzten  Nerven,  wenn  eine  zur  Regeneration  führende 
Verbindung  der  Nervenstümpfe  verhindert  wurde,  eine  Atrophie,  karak- 
terisirt  durch  Verdünnung  und  gelatinöses  Aussehen,  oder  in  früherer  Zeit 
wenigstens  eine  Ablagerung  von  fettig  glänzenden  Tröpfchen  an  Stelle  des 
Myelin  der  Nervenfaser  (Nasse).  Mittels  dieser  Momente  konnte  Waller 
nachweisen,  dass  an  den  Nerven  nur  der  peripherische  Stumpf  degenerirt, 
der  centrale  dagegen  von  der  Degeneration  freibleibt,  aber  dass  sich  die 
hintern  Nervenwurzeln  anders  verhalten,  indem  an  ihnen  der  centrale  Stumpf 
bis  zum  Eintritt  in  das  Rückenmark  degenerirt,  dagegen  der  peripherische 
erhalten  bleibt.  Hieraus  leitete  Waller  das  Gesetz  ab,  dass  nur  der  Theil 
einer  Nervenfaser  lebenskräftig  erhalten  bleibt,  welcher  seinen 
natürlichen  Zusammenhang  mit  seiner  Ganglienzelle  bewahrt 
hat;  denn  die  motorischen  Fasern  finden  ihre  Ganglienzellen  erst  im 
Rückenmark  (Vorderhörnern),  die  sensibeln  Fasern  schon  in  den  Vertebral- 
ganglien.  Die  Durchschneidung  des  Rückenmarks  lässt  die  motorischen 
Fasern  degeneriren,  die  sensibeln  bleiben,  indem  ihre  Ganglienzellen  nicht  ge- 
troffen werden,  gesund.  Jede  dieser  Zellen,  schloss  Waller,  ist  ein  bipolares 
Centrum ,   welches  trophisch  auf  die  nach  beiden  Richtungen  abgehende 
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Nervenfaser  einwirkt.  Diese  experimentellen  Ergebnisse,  welche  die  liisto- 
logische  Forschung  bei  den  Muskelatrophien  auf  die  Vorderhörner  mit  un- 
widerstehlicher Gewalt  hinlenkten,  sind  in  zahlreichen  Wiederholungen 
immer  in  derselben  Art  erhalten  worden. 

Der  durchgetrennte  Muskelnerv  verliert  bei  den  Thieren  meistens  bis 
zum  4.  Tage  (Longet)  seine  Erregbarkeit  für  elektrische  Ströme,  während 
sich  der  Muskel,  direkt  gereizt,  noch  kontrahirt.  Bis  zu  diesem  Zeitmoment 
bewahrt  die  Nervenfaser  noch  ihre  mikroskopische  Textur,  alsdann  sieht  man 
aber  die  Kerne  an  der  Innenseite  der  Schwann'schen  Scheide  sich  ver- 
grössern,  sich  theilen  und  feinkörniges  Protoplasma  sie  einhüllen.  Noch  mehr 
fällt  die  gleichzeitig  eintretende  Zerklüftung  der  Myelinscheide  in  die  Augen. 
Sie  sammelt  sich  in  kugelförmigen  Massen,  in  Tropfen  von  dem  Aussehen  einer 
zähflüssigen  Substanz  an,  und  diese  Zerklüftung  schreitet  alsdann  bis  zur 
vierten  Woche  weiter  fort.  Gleichzeitig  erscheinen  jene  aus  den  Zellen  der 
Scheide  entstandenen  jungen  Zellen  mit  den  Myelintrümmern  gefüllt,  welche 
sie,  ebenso  wie  die  gleichzeitig  eingewanderten  Zellen  in  sich  aufgenommen 
haben.  Der  Achsencylinder  endlich  w^ird  feinstreifig,  ungleichmässig,  in  Seg- 
mente zerlegt,  jedenfalls  die  Kontinuität  desselben  aufgehoben  und  auch  die 
Stücke  gehen  verloren,  so  dass  schliesslich  nur  die  unveränderte  Schwann'sche 
Scheide,  zusammengesunken  oder  aber  mit  einer  leicht  körnigen,  stark  tingir- 
baren  Substanz  (Protoplasma)  gefüllt,  die  von  Strecke  zu  Strecke  mit  einem 
Kern  versehen  ist,  als  ein  blasser  Cylinder,  welcher  von  einem  undeutlich  fibril- 
lären  Bindegevvebsbalken  schwer  zu  unterscheiden  (Ran  vi  er)  ist,  übrig 
bleibt.  Inzwischen  ist  eine  Vermehrung  des  lockeren  Nervenbindegewebes, 
nicht  nur  eine  relative,  sondern  eine  absolute  zu  Stande  gekommen,  der 
atrophirte  Nerv  hat  in  Folge  des  Verlustes  des  stark  lichtbrechenden  Mye- 
lins seine  weisse  Farbe  eingebüsst,  ist  oft  durchscheinend,  derber  und  mit 
dem  umhüllenden  Bindegewebe  fester  adhärent  geworden  (graue  Degene- 
ration, Sklerose).  Ueber  die  Reihenfolge  dieser  Vorgänge  liegt  nun  schon 
eine  grosse  Reihe  von  Untersuchungen  vor,  welche  in  den  angegebenen  Mo- 
menten zu  einer  befriedigenden  Uebereinstimmung  geführt  haben ,  von 
Waller,  Lent,  Hjelt  aus  früherer  Zeit,  von  Erb,  Ranvier,  Ewald 
und  Kühne,  Tizzoni,  S.  Mayer,  Rumpf  u.  A.  aus  neuerer  Zeit,  lieber 
Einzelheiten  besteht  die  Diskussion  noch  fort,  namentlich  über  die  Auf- 
fassung des  Prozesses.  1)  Da  die  Zellen  der  Schwann'schen  Scheide  wuchern, 
aktiv  werden  und  die  Marktrümmer  in  sich  aufnehmen,  da  ferner  der  ganze 
Vorgang,  auch  die  Einbusse  der  Funktion  um  so  rascher  erfolgt,  je  kräftiger 
und  je  jugendlicher  das  Thier  ist,  so  sieht  Ran  vi  er  den  Vorgang  als  einen 
durchaus  aktiven  Ernährungsvorgang  an,  welcher  eingeleitet  wird,  sobald 
die  Nervenfaserstücke  des  Einflusses  seitens  der  ihre  Nutrition  dämpfenden 
Nervencentren  beraubt  werden.  Die  interannullären  Segmente,  welche  wie  eine 
Kette  an  einander  gereiht  und  mittels  des  hindurchziehenden  Achsencylinders 
physiologisch  verbunden  sind,  würden  wieder,  wie  bei  der  embryonalen  Ent- 
wicklung selbstständige  Glieder,  das  wuchernde  Protoplasma  der  Scheide  würde 
den  verbindenden  einheitlichen  Achsencylinder  durchschneiden,  segmentiren, 
sich  zu  kugeligen  Körpern  zusammenballen  und  damit  zu  der  Form  einer  em- 
bryonalen Zelle  zurückkehren.  Ausserdem  sollen  auch  Wanderzellen  in  die 
Höhle  der  Schwann'schen  Scheide  eindringen  und  sich  hier  ganz  so  verhalten 
wie  die  Zellen,  die  das  Produkt  der  protoplasmatischen  Wandschicht  sind. 
Schliesslich  tritt  Fett  in  diesen  Zellen,  ebenso  aber  auch  in  den  Zellen  des 
anstossenden  Bindegewebes  und  in  den  Endothelien  der  hier  vorhandenen 
Gefässe  auf.  2)  Engelmann  betont  dagegen,  dass  die  degenerativen  Vor- 
gänge in  den  nächsten  Tagen  nach  der  Durchschneidung  sowohl  im  peripheren, 
als  auch  im  centralen  Stumpf  konstant  innerhalb  jeder  Faser  fortschreiten 
bis  zum  nächsten  Ranvier'schen  Schnürring,  soweit  also  ein  Glied  in 
der  Kette  der  Nervenfaser  verletzt  ist.  Jedes  Glied  erscheint  hiernach  in 
seiner  Ernährung  selbstständig,  als  ein  Individuum.    3)  Tizzoni  betrachtet 
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die  neuersclieinenden  Zellen  in  der  Hauptsache  als  eingewanderte,  und 
Rumpf  sieht  auch  in  den  Veränderungen  des  Myelin  und  des  Achsencylinders 
nur  passive  Zustände,  nämlich  QuellungeU;  welche  durch  die  Einwirkung  der 
Lymphe  hergestellt  werden,  nachdem  derselben  von  der  Schnittstelle,  dann 
aber  auch  von  den  Stellen  der  Schnürringe  her  der  Zutritt  in  das  Innere 
der  Sch wann'schen  Scheide  eröffnet  wurde. 

Die  Differenz  zwischen  diesen  Auffassungen  ist  wahrscheinlich  keine 
fundamentale ,  und  wohl  darauf  zurückzuführen ,  dass  sich  die  zuletzt  ge- 
nannten Untersuchungen  auf  die  allererste  Zeit  des  degenerativen  Prozesses 
beziehen,  während  Ran  vier  und  zwar  bei  Warmblütern  hauptsächlich  spätere 
Termine  auswählte ,  wenn  sich  die  Regeneration  schon  einleitete ,  die  dann 
von  dem  25,  Tage  an  deutlich  wurde.  Auch  Ranvier  giebt  einen  Einfluss 
des  Nachbargewebes  auf  die  Nervenfäserchen,  welche  der  Scheide  entbehren, 
zu.  Mittels  der  Durchschneidung  der  Hornhautnerven  am  Skleralrande 
konnte  er  nämlich  die  Hornhaut,  selbst  in  scharf  begrenzten  Sektoren 
anästhetisch  machen  und  mikroskopisch  nachweisen,  dass  die  Nerven  der 
Substantia  propria  zwar  erhalten  bleiben,  aber  die  äusserst  feinen  Reiserchen 
innerhalb  des  Epithelstratum  gänzlich  schwinden  —  weil  seiner  Meinung 
nach  die  sehr  aktiven,  energisch  agirenden  Epithelzellen  sie  aufzehren,  während 
die  unbeweglichen  Hornhautzellen  die  gleiche  Fähigkeit  nicht  besitzen. 

Beim  Menschen  bietet  sich  begreiflicherweise  die  Gelegenheit,  die  Ver- 
änderungen am  durchschnittenen  Nerven  innerhalb  der  nächstfolgenden  drei 
Wochen  zu  untersuchen ,  nur  selten  dar ,  bis  jezt  ist.  sie  zur  Verificirung 
dieser  experimentell  gewonnenen  Details  noch  nicht  benützt.  Nachgewiesen 
ist  hier  nur,  dass  nach  Unterbrechungen  der  Kontinuität  der  Nervenfasern 
in  den  Centraiorganen  und  in  der  Retina  (nach  Verletzungen,  hämor- 
rhagischen Infiltrationen,  Retinitis)  die  Achsencylinder  mächtig  anschwellen 
und  zuweilen  streifig  werden,  was  häufig  als  eine  Hypertrophie  betrachtet 
wurde,  jetzt  aber  von  Schultze  und  Rumpf  als  Effekt  der  Quellung 
im  Gewebssaft  erkannt  ist.  Ferner  kennen  wir  aus  dem  centralen  Nerven- 
system, wie  aus  den  peripherischen  Nerven  des  Menschen  die  Zerstückelung  des 
Myelin,  die  Ablagerung  von  Fetttröpfchen,  das  Uebrigbleiben  der  Schwann- 
schen  Scheiden  als  blasser  Bänder  ohne  Achsencylinder,  aber  auch  mit  einem 
solchen,  namentlich  da,  wo  die  Affektion  noch  im  Beginn  ist  oder  umge- 
kehrt, wo  sich  die  Regeneration  bereits  andeutet,  endlich  Körnchenkugeln 
und  auch  grössere  körnchenfreie  protoplasmareiche  Zellen ,  welche  von 
Leyden,  Bassi,  P.  Meyer  gesehen,  von  den  beiden  letzteren  als  wuchern- 
des ,  der  Nervenfaser  selbst  angehöriges  Protoplasma  aufgefasst  wurden. 

Hinsichtlich  der  feineren  Verhältnisse  bei  der  Atrophie  der 
Muskeln  sind  unsere  Kenntnisse  etwas  weiter  vorgeschritten  wie  bei 
den  Nerven.  An  den  durch  Nervenquetschung  oder  Durchschneidung 
oder  mittels  temporärer  Blutleere  gelähmten  Muskeln  fanden  Erb, 
Hayem,  Heidelberg  und  Kraske  bei  Kaninchen  und  Meerschwein- 
chen in  ihren  Fasern  eine  fortschreitende  Wucherung  der  Kerne^  sogar 
schliesslich  die  Sarkolemmahülle  mit  Zellen  dicht  vollgepfropft  (Wal- 
deyer's  Muskelzellenschlauch)^  daneben  Verschmälerung  und  Verkürzung 
der  Muskelfasern^  endlich  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes. 
Leicht  erkennbar  sind  ferner  die  atrophischen  Veränderungen  der  Muskel- 
fasern auch  beim  Menschen.  Nach  primären  Läsionen  der  peripherischen 
Nerven,  nach  krebsiger  Degeneration  derselben,  sowie  bei  Reflexatrophie 
hat  man  erstlich  eine  Verschmälerung  der  Fasern,  beruhend  auf  einer 
einfachen  Verminderung  der  quergestreiften  Substanz,  daneben  eine 
Vermehrung  der  Muskelfaserkerne,  namentlich  auch  eine  Zunahme 
des  zugehörigen  Protoplasma,  ja  sogar  in  ihm  die  Bildung  von  selbst- 


Braune,  lipomatöse  Muskelatropliie.  Pseudohjqiertropiiie. 


335 


ständigen  Muskelzellen  innerhalb  des  Sarkolemmaschlauchs  konstatirt 
(Hayem,  Colomiatti).  In  grossartiger  Weise  ist  diese  Vermehrung  „der 
Muskelzellen"  während  des  Typhus,  namentlich  in  der  Nähe  von  Muskel- 
rupturen (Waldeyer,  E.  Hoffmann),  ferner  bei  der  Febris  recur- 
rens (Pop  off),  aber  auch  eine  enorme  Kernvermehrung  in  Atrophien, 
welche  von  einer  spinalen  Lähmung  ausgingen,  gesehen  worden.  Neben 
diesen  Proliferationen  der  Muskelkörper,  von  denen  auch  hier  mit 
Wahrscheinlichkeit  auszusagen  ist^  dass  sie  die  Regeneration  einleiten 
(s.  Kap.  XI),  also  Nachfolger,  nicht  Vorläufer  der  atrophischen  Ver- 
änderung der  kontraktilen  Substanz  der  Muskelfaser  sind,  ist  der  Bau  der 
letzteren  entweder  unverändert  geblieben,  oder  es  sind  Zerklüftungen 
derselben  in  einzelne  Blöcke  mit  Erhaltung  der  Querstreifung,  selten  mit 
hyaliner  Degeneration,  vorhanden.  Ihre  Querstreifen  sind  geschwunden 
und  körnige  Massen  im  Sarkolemmaschlauch  gebildet,  welche  einzelne 
glänzende  Körnchen,  Fetttröpfchen,  enthalten.  Selten  liegen  diese 
Tröpfchen  und  Körnchen  auf  die  sog.  Muskelkörperchen  beschränkt; 
dagegen  findet  man  häufig  bei  einfacher  Muskelatrophie  gerade  in 
ihnen  die  Pigmentkörperchen :  „braune  Atrophie".  In  Fällen  von 
akutem  Schwund  der  Muskelfaser  trifft  man  bisweilen  die  richtige 
fettige  Degeneration,  nämlich  Fetttröpfchen  in  quer  verlaufenden  Reihen. 
Dagegen  zeigt  sich  umgekehrt  bei  der  ganz  chronischen  Atrophie  in 
der  Nachbarschaft  von  Neubildungen,  auch  von  chronisch-entzündlichen 
Herden  gewöhnlich  eine  ganz  einfache  Abmagerung,  eine  Verschmäle- 
rung  und  Verkürzung  der  Muskelfaser,  ein  vollständiger  Schwund  der 
Querstreifen,  eine  ganz  schwachkörnige  Beschaffenheit  des  Residuum 
der  kontraktilen  Substanz.  Die  Verschiedenheiten  in  diesen  Atrophien 
sind  bis  jetzt  mit  den  verschiedenen  ursächlichen  Momenten  nicht  in 
eine  direkte  Beziehung  zu  bringen;  an  ihnen  ist  nicht  zu  erkennen, 
ob  die  Atrophie  durch  Inaktivität,  Anämie,  Marasmus,  Trauma,  Er- 
frierung, primäre  Veränderung  der  Nerven  oder  durch  Gifte  ver- 
anlasst wurde. 

Differenzen  finden  sich  namentlich  noch  hinsichtlich  des  Ver- 
haltens des  Myolemma,  des  interstitiellen  Bindegewebes.  Bei  alter, 
perfekt  gewordener  Atrophie  des  Muskels,  wenn  die  Muskelsubstanz 
ganz  abgeblasst,  dem  Kaninchenfleisch  ähnlich  geworden  ist,  treten 
nicht  selten  exquisite  Längsstreifen  gelblicher  Farbe  zu  Tage,  welche 
von  einer  Ablagerung  von  Fettzellen  im  interstitiellen  Gewebe  her- 
rühren (vikariirende  Fetthypertrophie),  die  auch  experimentell  bei 
Thieren  durch  Mantegazza,  Vulpian  erzeugt  wurde.  Um  diesen 
Zustand  auszubilden,  muss  die  allgemeine  Ernährung  eine  normale  oder 
sogar  eine  übermässige,  muss  eine  gewisse  Obesitas  vorhanden  sein. 
Ausserdem  kann  aber  namentlich  bei  jugendlichen  Subjekten  diese 
Fettentwicklung  ganz  lokal  excessiv  werden,  wodurch  der  Schwund  der 
Muskelsubstanz  dem  Volumen  nach  nicht  nur  gedeckt,  sondern  weit 
überboten  wird,  so  dass  alsdann  die  einzelnen  Muskeln  äusserlich 
vergrössert  erscheinen,  trotz  der  Atrophie  der  Muskelfasern,  trotz  der 
Einbusse  an  muskulärer  Kraft.  Dieser  Zustand  hat  die  Namen  erhalten : 
Parapl^gie  hypertrophique  de  Tenfant  (Duchenne),  pseudohypertro- 
phische Paralyse,  Atrophia  musculorum  lipomatosa,  auch  schlichtweg 
Pseudohypertrophie.  Seit  Cohnheim  und  Eulenburg  bei  diesem 
Zustand  als  Wesentlichstes  eine  richtige  einfache  Atrophie  der  Muskel- 
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fasern  im  grellen  Kontrast  zu  den  athletischen  Formen  der  Muskeln  nach- 
gewiesen haben^  ist  noch  der  Streit  darüber  ungeschlichtet  geblieben,  ob 
es  sich  um  einen  Ausgang  einer  primären  Muskelerkrankung  (Fried- 
reich, Cohnheim  und  Eulenburg,  Charcot,  Martini,  Brieger, 
F.  Schnitze),  oder  um  ein  primäres  Leiden  der  motorischen  Nerven, 
speciell  des  centralen  Nervensystems  (Duchenne,  W.  Müller,  Knoll, 
Barth,  Clarke,  Rossi,  Pekelharing)  handelt,  ob  ferner  die 
Muskelfaser  sekundär  in  Folge  der  Zunahme  des  interstitiellen  Binde- 
gewebes, einer  Myositis  interstitiaiis  mit  Fettmetamorphose  (Wernich), 
oder  ob  umgekehrt  die  Muskelfaser  selbst  primär  degenerirt  auf  ent- 
zündlichem Wege  (Friedreich),  oder  mittels  einer  Vakuolen-  und 
Höhlenbildung  in  ihr  (seröse  röhrenförmige  Atrophie  Martini's,  Knoll, 
Gussenbauer,  Litten).  Neben  den  ganz  verkleinerten  Muskelfasern 
finden  sich  entschieden  vergrösserte  im  Allgemeinen  in  geringer  Anzahl, 
aber  in  einem  speciellen  Fall  von  Auerbach  sogar  so  überwiegend, 
dass  er  die  Krankheit  regelmässig  mit  einer  solchen  Schwellung  be- 
ginnen lässt,  während  Andere  hierin  eine  atrophische  Wucherung, 
richtiger  wohl  eine  kompensatorische  Verdickung  der  noch  nicht  ver- 
schmälerten Fasern  erblicken. 

Bei  der  Atrophie  des  Fettgewebes  fällt  ganz  besonders  der 
Schwund  der  Fetttropfen  in  den  Zellen  in  die  Augen;  der  Fetttropfen 
zerklüftet  gerade  wie  das  Myelin  der  Nerven  und  an  die  Stelle  des 
schwindenden  Fettes  tritt  seröse  Flüssigkeit.  Das  Gewebe  verliert  seine 
gelbe  Farbe,  wird  farblos  und  gallertig,  wie  ödematös.  Die  Fettzelle 
bewahrt  dabei  noch  ihre  alte  Form,  wenn  auch  nicht  ihre  alte  Grösse. 
Selten,  wahrscheinlich  nur  in  der  Nähe  von  Proliferationsherden  füllt 
sie  sich  mit  jungen  Rundzellen,  welche  von  einigen  Autoren  als  Deri- 
vate des  protoplasmatischen  Mantels  der  Fettzelle  angesehen  und  den 
Zellenv^ucherungen  aus  dem  protoplasmatischen  Belag  der  Schwann- 
schen  Scheide  gleich  gestellt  werden  (atrophische  Wucherung: 
Flemming). 

Es  giebt  ferner  eine  Atrophie  des  Bindegewebes,  bei  welcher 
sich  Lücken  in  der  festen  Substanz  bilden,  aus  einer  Membran  ein 
netzförmiges  Gewebe  wird;  sie  stellt  sich  typisch  an  dem  grossen  Netz 
und  an  der  emphysematösen  Lungensubstanz  dar  und  wird  als  Rare- 
faktion  bezeichnet  (Virchow). 

Die  einfache  Atrophie  des  Drüsengewebes  zeigt  im  Detail 
eine  gleiche  Mannichfaltigkeit  wie  das  Muskelgewebe;  bald  sind  die 
Zellen  nur  gleichmässig  verkleinert,  ohne  irgend  qualitativ  verändert 
zu  sein,  bald  ist  ihr  Protoplasma  dabei  körnig  geworden,  bald  ist  braunes 
Pigment  in  ihnen  aufgetreten  (braune  Atrophie).  Eine  evidente  Ver- 
mehrung der  Kerne  der  Zelle  ist  als  Theilglied  der  atrophischen  Vor- 
gänge an  den  Drüsenzellen  bis  jetzt  noch  nicht  beobachtet  worden, 
ebenso  wenig  wie  eine  Vermehrung  des  interstitiellen  Gewebes.  Dieser 
Ausspruch  bedarf  allerdings  einer  gewissen  Einschränkung,  insofern  bei 
den  entzündlichen  interstitiellen  Prozessen,  der  Cirrhosis,  auch  eine 
einfache  Atrophie,  der  Leberzellen  z.  B.,  oft  genug  vorkommt,  wobei 
ja  die  Erkrankung  der  Parenchymzellen  der  Leberzeilen  das  Primäre 
und  die  ihrer  Atrophie  sich  anreihende  Bindegewebswucherung  das 
Sekundäre  sein  könnte  (S.  240). 

Die  bei  der  Atrophie  auftretende  Kern-  und  Zellenwucherung  in 
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der  Nerven-  und  Muskelfaser,  besonders  aber  die  gleichzeitige  inter- 
stitielle Bindegewebsneubildung  ist  Gegenstand  einer  lebhaften  Kontro- 
verse. Während  Brown-S^quard,  Samuel  und  zum  Theil  auch 
Charcot  dieselbe  als  den  Ausdruck  einer  Reizung  von  (trophischen) 
Nerven  ansehen,  die  sich  centrifugal,  selbst  im  Falle  einer  Durch- 
schneidung fortpflanzt,  betrachtet  sie  Vulpian  nur  als  eine  mittelbare 
Wirkung  des  nervösen  Eingriffs,  unmittelbar  als  die  Folge  der  atro- 
phirenden  Veränderungen  der  specifischen  Bestandtheile.  Der  unter- 
brochene und  abgetödtete  Achsencylinder  z.  B.,  meint  Vulpian,  könnte 
wie  ein  Fremdkörper  wirken.  Da  diese  atrophische  Wucherung  auch  an 
Geweben,  an  Fettzellen,  vorkommt,  welche  sicher  nicht  in  so  direkter 
Beziehung  zu  den  Nerven  stehen,  wie  die  Muskelfasern,  so  hat  die 
letztere  Auffassung  am  meisten  für  sich.  Wahrscheinlich  sind  es  die 
Umsetzungsprodukte  des  schwindenden  Nervenmarks,  der  kontraktilen 
Substanz  oder  der  Fetttropfen,  welche  das  Protoplasma  zur  Proliferation 
reizen.  Wahrscheinlich  ist  dieses  deswegen,  weil  es  nur  die  rapiden, 
besonders  nach  heftigen  Traumen  sich  ausbildenden  Atrophien  sind, 
bei  welchen  sich  diese  Proliferation  vorfindet,  während  bei  weitem  die 
meisten  chronischen  Atrophien,  namentlich  die  der  chronischen  Phthise 
angehörigen  nichts  davon  darbieten. 

Von  einem  nervösen  Einfluss  auf  die  Atrophie  eines  drüsigen  Organs 
zeugen  ausser  den  Verkleinerungen  der  Snbmaxillardrüse,  deren  N.  lingualis 
und  sympathicus  verletzt  worden  war  (Bernard,  Bidder,  HeidenhainJ, 
nur  noch  die  Beobachtungen  von  Obolensky,  welcher  nach  der  Dur^h- 
schneidung  des  einen  N.  spermaticus  bei  Kaninchen  und  bei  einem  Hunde  eine 
einseitige  Atrophie  des  Hodens  fand  und  dieselbe  Atrophie  beim  Menschen 
gleichzeitig  mit  einer  fettigen  Degeneration  jenes  Nerven  und  einem  Er- 
weichungsherd in  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarkes  notirte.  —  Die  von 
Brown-Sequard  erhaltenen  Resultate  der  einseitigen  oder  beiderseitigen 
Durchschneidung  der  Halssympathici,  nämlich  die  Verkleinerungen  der  be- 
züglichen Gehirnhälften,  stehen  nicht  unangefochten  da  (Vulpian)  und  be- 
dürfen daher  der  Wiederholung.  Sicherer  begründet,  weil  unter  direkter 
Beobachtung  zu  verfolgen,  waren  die  Resultate,  welche  Legros  am  Hahnen- 
kamm, Schiff  an  den  Bartlappen  des  Truthahns  erlangte,  nämlich  im 
Laufe  von  Wochen  eine  einseitige  Atrophie  derselben,  dort  mittels  einer  Ex- 
stirpation  des  obersten  Sympathikusganglion,  hier  nach  der  Durchschneidung 
der  zugehörigen  Nerven.  Sie  werden  auf  die  Verengerung  der  Gefässe,  welche 
regelmässig  der  anfänglichen  mächtigen  Dilatation  derselben  folgt,  zurück- 
geführt. —  Nach  der  Durchschneidung  des  Plexus  brachialis  sah  Samuel 
bei  Tauben  die  Regeneration  der  ausgerupften  Flugfedern  sehr  mangelhaft  er- 
folgen, und  Mantegazza  konstatirte  als  Folge  der  Diirchschneidung  der 
Hauptnervenstämme  einer  Extremität  eine  Verminderung  der  Tela  ossea,  so 
dass  die  Knochen  leichter  wurden.  Das  Gleiche  hat  Schiff  bei  ausgewach- 
senen, Kassowitz  bei  wachsenden  Thieren  beobachtet. 


Kapitel  XIV. 

Die  Nekrose.   Die  Gangrän.   Der' Brand. 

Die  Bezeichnung  Nekrose  oder  Mortifikation  (Gewebstod)  wird 
angewandt,  wenn  Theile  des  lebenden  Organismus  ihr  Leben  gänz- 
lich eingebüsst  haben,  wenn  nicht  nur  die  specifischen  Funktionen,  die 
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Sensibilität;  die  Motilität  u.  s.  w.,  sondern  auch  die  Ernährung  vernichtet 
erscheinen.  Der  Verlust  jener  ist  sehr  leicht  zu  beurtheilen^  während 
das  Erlöschen  der  Ernährung,  da  sie  sich  gleichsam  schleichend  mani- 
festirt;  nur  mit  Anwendung  einer  gewissen  Umsicht  erkannt  werden 
kann.  Die  Abgrenzung  der  wirklichen  Mortifikation  von  den  mannich- 
faltigen  Zuständen  der  veränderten  Ernährung  mit  erhaltenem  Leben, 
d.  i.  von  den  gewöhnlichen  nutritiven  Erkrankungen,  liegt  nicht  immer 
zu  Tage,  bietet  sogar  oft  so  erhebliche  Schwierigkeiten,  dass  man  sich 
veranlasst  fand,  die  pathologischen  Vorgänge  der  Versteinerung  und 
Verkäsung,  welche  als  Endresultat  Produkte  schaffen,  die  sich  von 
todtem  Stein  und  Käse  kaum  unterscheiden,  als  nekrobiotische  zu  be- 
zeichnen. Damit  gab  man  ihnen  eine  Zwitterstellung,  weil  man  nicht 
in  der  Lage  war  zu  bestimmen,  in  welchem  Moment  dieser  Vorgänge 
das  Leben  aus  den  Geweben  entweicht.  Bei  den  richtigen  Nekrosen 
tritt  der  Uebergang  vom  Leben  zum  Tod  in  einer  rascheren  Weise,  im 
Laufe  von  wenigen  Stunden,  höchstens  von  Tagen  auf;  der  Gegensatz  zum 
Lebendigen  entwickelt  sich  schon  aus  diesem  Grunde  in  schärferer  Weise 
und  in  diesem  Gegensatz  liegt  ein  diagnostisches  Moment  der  Mortifikation. 

Der  Verlust  der  Empfindung,  des  Willenseinfliisses,  der  Sekretio'n, 
der  natürlichen  Wärme  an  einem  Theil  unseres  Körpers  —  Symptome, 
welche  in  populärer  Sprach  weise  häufig  auf  ein  Abgestorbensein  („todte 
Finger")  bezogen  werden  —  begründet  noch  nicht  die  Diagnose  Ne- 
krose, ebenso  wenig  wie  wir  einen  Scheintodten  oder  einen  Ohnmäch- 
tigen bereits  für  todt  erklären  werden,  da  er  sich  ja  erholen  kann. 
Dass  die  Ernährung  eines  Körpertheils  aufgehoben  und  das  Leben  aus 
ihm  unrettbar  entwichen  ist,  schliessen  wir  mit  Sicherheit  erst  dann, 
wenn  nachzuweisen  ist,  dass  er,  trotz  günstiger  äusserer  Bedin- 
gungen, an  den  vitalen  Wandlungen  unbetheiligt  bleibt.  Die  Nekrose 
darf  als  erfolgt  bezeichnet  werden,  wenn  ein  Gewebsabschnitt  an  den 
raschen  Metamorphosen,  die  seine  gleichartigen  Nachbarn  erfahren, 
nicht  participirt;  sie  ist  evident,  wenn  ringsum  die  entzündlichen 
Veränderungen  dem  Gewebe  den  Stempel  des  Pathologischen 
aufdrücken  und  dennoch  der  abgestorbene  Theil  den  Ha- 
bitus des  Normalen  bewahrt.  Für  den  Anatomen  liegt  gerade  in 
diesem  Verhältniss  das  wichtigste  Kriterium.  Hat  der  Zustand  einige 
Zeit  gedauert,  so  treten  andere  Erscheinungen  auf,  welche  das  Todte 
vom  Lebenden  noch  deutlicher  unterscheiden  lassen,  Wechsel  der  Farbe, 
Trennung  des  Zusammenhangs  mit  der  Umgebung,  Eintrocknung 
oder  Verflüssigung  des  Gewebes,  Abgabe  flüchtiger  Substanzen  von 
unangenehmem  Geruch.  Aber  diese  Veränderungen  sind  unbeständig, 
keine  von  ihnen  ist  ein  unabweisliches  Glied  in  der  Kette  der  Metamor- 
phosen des  Nekrotischen.  Freilich  kann  ein  Gewebe  auch  im  Verlauf  eines 
pathologischen  Prozesses  nekrotisch  werden,  selbst  die  durch  letzteren  neu 
geschaffenen  Gewebe  können  später  mortificiren;  aber  auch  für  diesen 
Fall  unterscheidet  sich  das  Nekrotische  vom  Lebendigen  dadurch,  dass 
es  sich  geringer  verändert,  an  den  jüngst  eingetretenen  Gewebsmeta- 
morphosen  nicht  Theil  genommen  hat.  Da  es  hier  nicht  leicht  ist, 
die  abgestorbenen  Theile,  welche  relativ  normal  geblieben,  von  den 
noch  ernährten,  welche  von  der  primären  pathologischen  Erkrankung 
relativ  verschont  geblieben  sind,  zu  unterscheiden,  so  kann  die  Diagnose 
auf  Schwierigkeiten  Stessen. 
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Das  Produkt  der  Entzündung,  den  Eiter  z.  B.,  welcher  in  der 
Demarkationslinie  um  einen  Knochensequester  an  die  Stelle  des  festen 
Knochengewebes  getreten  ist,  nennen  wir  nicht  nekrotisch,  wenn  er 
auch  reichlich  abgestorbene  Zellen  enthält.  Es  ist  die  wohl  erhaltene 
Knochensubstanz  des  Sequesters,  es  sind  die  unveränderten  elastischen 
Fasern  in  einem  Abscess,  welche  wir  nekrotisch  nennen,  weil  die 
Normalität  ihrer  Struktur  dokumentirt,  dass  sie  den  vitalen  Meta- 
morphosen entzogen  waren.  Die  Nekrose  ist  ein  pathologischer  Be- 
griff, welcher  im  Laufe  der  Zeit  die  engere  Bedeutung  des  Todes  im 
Lebenden  bekommen  hat  und  nicht  etwa  mit  dem  Begriff  des  Todes 
überhaupt  identificirt  werden  darf.  So  wenig  der  Sprachgebrauch  ge- 
stattet, den  Leichnam  nekrotisch  zu  nennen,  so  wenig  dürfen  wir  die 
Spitzen  der  Haare  und  Nägel  als  nekrotisch  bezeichnen,  wenn  auch 
das  Leben  in  ihren  Zellen  vollständig  erloschen  ist,  ebenso  wenig 
können  wir  andererseits  physiologische  oder  pathologische  Produkte, 
Sekrete,^ den  Harn  und  Schleim,  oder  die  amyloide  Substanz  nekrotisch 
nennen,  wenn  wir  auch  keinerlei  Lebenszeichen  an  ihnen  erkennen. 

Bezeichnen  wir  nun  mit  dem  Worte  Nekrose  den  partiellen  Ge- 
webstod  im  Allgemeinen,  so  geben  wir  den  von  Alters  her  gebräuch- 
lichen Ausdrücken  Brand,  Gangrän  eine  specielle  Bedeutung.  Sie 
sind  hauptsächlich  in  Rücksicht  auf  die  Haupterscheinungen  gewählt 
und  gebraucht  worden,  welche  das  Nekrotische  im  weiteren  Verlaufe 
der  Krankheit  dem  Beobachter  darbietet.  Der  Zerfall,  die  Zersetzung, 
welche  das  Gewebe  nach  eingetretener  Mortifikation  eingeht,  haben 
den  Namen  Gangrän  aufkommen  lassen,  die  fortschreitende  Fäulniss 
des  Nekrotischen  fand  in  der  Bezeichnung  Putrescenz  (pourriture) 
ihren  Ausdruck,  und  die  dunkelbraune  oder  schwarze  Farbe,  welche  sich 
fast  regelmässig  an  den  sichtbaren  Körpertheilen  nach  der  Mortifikation 
ausbildet,  forderte  zur  Vergleichung  mit  verkohlten  Gegenständen  auf 
und  veranlasste  die  Bezeichnung  Brand.  Beschränkte  sich  der  Brand 
auf  die  äussere  Haut  und  das  subkutane  Gewebe,  so  bot  das  Nekrotische 
gewöhnlich  eine  hohe  Temperatur  dar,  weil  es  von  der  Unterlage  und 
von  der  Nachbarschaft,  namentlich  infolge  der  entwickelten  Entzündung 
gewärmt  wird:  heisse  Gangrän;  war  die  ganze  Dicke  des  Gliedes 
mortificirt,  wurden  auch  die  Muskeln  „bis  auf  den  Knochen"  im  Laufe 
der  Zeit  abgelöst,  so  war  die  Kälte  des  Gliedes  das  wesentliche  Zeichen 
des  Todes:  kalter  Brand  oder  Sphacelus,  gleichsam  die  exten- 
sivste Gangrän.  Auch  die  Feuchtigkeit  des  Nekrotischen  zeigte  dem 
Beobachter  Differenzen,  welche  für  die  nachfolgenden  Veränderungen 
bedeutungsvoll  erschienen:  feuchte  und  trockene  Gangrän;  letztere 
führte  schliesslich  zur  Mumifikation  (mumiae  aegyptiacae  instar, 
Morgagni).  Endlich  unterschied  man  noch  nach  der  Farbe  den  ge- 
wöhnlichen schwarzen  und  den  selteneren  weissen  Brand  (Qu  esnay). 
Indem  man  alsdann  die  grosse  Mannichfaltigkeit  der  äusseren  Erschei- 
nungen an  den  nekrotisirten  Körpertheilen  erkannte,  befestigte  sich 
um  so  mehr  die  Ueberzeugung,  dass  diesen  Varietäten  auch  Be- 
sonderheiten in  dem  Absterben  der  Theile  zu  Grunde  lägen,  und  man 
versuchte,  in  den  variabeln  Zuständen  auch  verschiedene  Entstehungs- 
arten und  Ursachen  nachzuweisen.  Man  konstatirte  bald,  dass  die 
Gangrän  oft  nicht  durch  greifbare  äussere  Einwirkungen  veranlasst 
war,  dass  sie  vielmehr  auch  spontan  auftrat,  gleichsam  von  innen  kam, 
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und  machte  daraus  die  Klasse  der  spontanen  Gangrän.  Anderer- 
seits beobachtete  man  sowohl  das  Auftreten  der  Gangrän  durch  äussere 
Veranlassung,  als  auch  ihre  spontane  Entstehung  sehr  häufig  bei 
Greisen  und  redete  daher  von  der  senilen  Gangrän.  Mit  dieser  Ver- 
mehrung der  Arten  bekam  aber  der  Ausdruck  Gangrän,  Brand,  eine 
allgemeinere  Bedeutung.  Er  wurde,  obwohl  er  zunächst  nur  für  die  Vor- 
gänge an  den  äusserlichen,  dem  Chirurgen  zugänglichen  Körpertheilen 
eingeführt  war,  auf  verwandte  Veränderungen  an  den  inneren  Organen 
(Angina  gangraenosa,  Enteritis  gangraenosa,  Lungengangrän)  über- 
tragen und  auch  von  dem  Begriff  der  Mortifikation  oft  nicht  mehr  ge- 
trennt. Gegenüber  dem  grossen  Wandel  der  Eigenschaften,  welcher 
an  den  Weichtheilen  zu  Tage  trat,  bewahrte  dagegen  der  Knochen,  selbst 
nach  einer  länger  dauernden  Mortifikation,  seine  ursprüngliche  Festigkeit, 
oft  ohne  die  gewöhnlichen  Zeichen  des  Todes,  fauligen  Geruch  u.  s.  w. 
darzubieten.  Auf  diese  Verhältnisse  des  abgestorbenen  Knochens  passte 
daher  die  Vorstellung  von  Zersetzung,  putrider  Umwandlung,  welche  man 
doch  mit  der  Bezeichnung  Brand  und  Gangrän  verband,  durchaus  nicht; 
der  Knochen  wurde  für  fäulnissunfähig,  ja,  lange  Zeit  überhaupt  für 
nicht  lebendig  und  deswegen  des  Absterbens,  der  Gangrän  nicht  fähig 
gehalten.  Durch  die  anatomische  Untersuchung  erkannte  man  ferner, 
dass  gleicherweise  an  abgestorbenen  Theilen  innerer  Organe  die  Zeichen 
der  Fäulniss  häufig  fehlten.  Partieller  Tod  und  Fäulniss  erschien  somit 
nicht  unabweislich  mit  einander  verbunden,  und  mit  dieser  Erkenntniss 
hat  man  alsdann  in  neuerer  Zeit  den  Gebrauch  ausgebildet,  die  Nekrose 
als  das  Allgemeine,  die  Gangrän  als  das  Specielle,  als  diejenige  Modi- 
fikation, bei  welcher  die  Zeichen  der  Fäulniss  auftreten,  hinzustellen. 

Die  Veranlassungen  der  Nekrose  wirken  entweder  rasch  ein 
und  heben  das  Leben  der  Gewebe  fast  momentan  auf,  man  hat  als- 
dann von  einem  direkten  Brande  geredet;  oder  der  Tod  der  Gewebe 
entwickelt  sich  langsamer,  nachdem  eine  Lokalerkrankung  vorausge- 
gangen ist,  welche  nach  und  nach  die  lokale  Blutbewegung  erlahmen  und 
damit  den  Stoffwechsel  der  Gewebe  unter  die  minimale  Grösse  sinken  lässt 
(indirekte  oder  konsekutive  Nekrose).  Die  unmittelbarste  Tödtung 
einzelner  Körperabschnitte  erfolgt  durch  jene  starken  chemischen  Agentien, 
welche  die  Struktur  der  die  Gewebe  aufbauenden  Moleküle  zerreissen, 
durch  Säuren,  Alkalien,  Arsenik  und  Metallsalze,  denen  wir  die  Bezeich- 
nung Kaustika  beilegen,  an  weichen  Geweben  (Schleimhäuten)  selbst 
durch  Mittel  wie  Alkohol,  welche  energisch  Wasser  entziehen  und  die 
Eiweisskörper  unlöslich  machen.  Auch  die  Schorfe,  welche  sich  an  der 
äusseren  Haut  dort,  wo  die  Epidermis  verloren  gegangen  ist,  infolge  der 
Verdunstung  einstellen,  können  Gewebstheile  in  sich  aufnehmen  und 
rechnen  dann  zur  Nekrose,  die  durch  Wasserverlust  bedingt  ist.  Mit 
gleicher  Energie  wirkt  die  Verbrennung,  schon  die  Erhöhung  der  Tem- 
peratur der  Gewebe  über  70^  C,  indem  hier  wohl  in  gleicher  Weise  eine 
Zerlegung  der  chemischen  Struktur  der  Eiweisskörper  der  Gewebselemente 
statt  findet.  Die  Kälte  muss  schon  in  einer  ungewöhnlichen  Stärke 
einwirken,  um  ebenso  momentan  die  Gewebselemente  abzutödten;  für 
gewöhnlich  besteht  ihre  nekrotisirende  Wirkung  darin,  dass  ein  Krampf 
der  Gefässmuskulatur  die  Blutbewegung  eine  Zeit  lang  sistirt  und  dann 
erst  die  Erniedrigung  d^r  Temperatur  der  Gewebe  allmählig  einen 
tiefen  Grad  erreicht,   bei  welchem  ihr  Leben  erlischt.  Mechanische 
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Gewalten^  welche  die  Gewebe  zerquetschen  oder  sie  zerstückeln  und 
zertrilnamernj  geben  ebenfalls  die  Veranlassung  zum  momentanen  Ein- 
tritt der  direkten  Nekrose.  Wirken  mechanische  Momente  dagegen  in 
geringerer  Stärke,  so  folgt  die  Mortifikation  erst  nach  längerer  Dauer 
der  Einwirkung.  Ausserdem  übt  in  der  Regel  der  Druck  nicht  unmittel- 
bar einen  nekrotisirenden  Einfluss  auf  die  Gewebselemente^  sondern 
mittelbar,  wenn  er  längere  Zeit  anhält,  durch  Behinderung  der  Blut- 
bewegung und  Sistirung  des  Stoffwechsels:  Druckbrand,  Decu- 
bitus. In  ähnlicher,  indirekter  Weise,  folgt  die  Nekrose,  wenn 
die  Blutströmung  durch  Abschneidang  der  arteriellen  Blutzufuhr  mittels 
Embolie  oder  Thrombose,  Kompression,  Ligatur  oder  Zerreissung  der 
Hauptarterie,  sowie  mittels  einer  kompleten,  dauernden  Aufhebung  des 
venösen  Abflusses  (absolute  venöse  Stauung  bei  Inkarcerationen)  sistirt 
wird,  und  weiterhin  sind  alle  Momente  nekroti^irend,  welche  dauernde 
Stase  in  den  Kapillaren  (s.  Kap.  III)  veranlassen.  Die  intensivsten  Grade 
der  Entzündung,  namentlich  solche,  welche  durch  infektiöse  Substanzen 
bedingt  sind,  oder  welche  von  eigentlichen  Giften,  z.  B.  dem  Schlangen- 
biss,  herrühren,  diphtheritische  Entzündungen,  Karbunkel,  Erysipele  und 
Phlegmonen  führen  nicht  selten  zur  Nekrose  oder  nehmen,  wie  zu 
sagen  gebräuchlich  ist,  einen  gangränösen  Karakter  an.  Unter  gewissen 
epi-  und  endemischen  Einflüssen  entstanden,  führt  eine  verwandte  Form 
die  Bezeichnung  der  Hospitalgangräh.  Eine  andere  Gruppe  von 
Nekrosen  entwickelt  sich  ohne  solche  greifbaren  äusseren  Veranlassungen 
bei  Individuen,  deren  Ernährung  stark  gelitten  hat,  daher  der  alte  Aus= 
druck  Gangrän  aus  Schwäche  (Asthenie),  bei  Typhus,  Masern,  Cholera, 
Dysenterie,  erschöpfenden  fieberhaften  Krankheiten  anderer  Art.  Als  ihr 
typischer  Repräsentant  ist  der  Wasserkrebs  (Noma)  an  der  Wränge  und 
an  den  äusseren  Genitalien  marastischer  Kinder  die  Nekrose  der  Zehen 
und  der  Finger  bei  Greisen  oder  die  senile  Gangrän  zu  nennen.  Diabetes 
mellitus  führt  bisweilen  zu  nekrotisirenden  Hautentzündungen  (Furunkeln), 
namentlich  zu  einer  eigenthümlichen  Form  der  Lungengangrän;  sogar 
Pankreas-  und  Eierstocksnekrose  wurde  von  Israel  dabei  beobachtet. 
Mit  der  Zuckerharnruhr  können  wir  die  Mutterkornvergiftung  oder  den 
Ergotismus  als  eine  gleichfalls  dyskrasische  Veranlassung  des  Brandes 
aufführen.  Chronische  Herz-  und  Arterienkrankheiten  bilden  häufig  die 
eigentliche  Ursache  von  Nekrosen  an  den  äusseren,  wie  an  den  inneren 
Organen.  In  neuerer  Zeit  sind  aber  auch  mannichfache  Nervenkrank- 
heiten, namentlich  die  anästhetischen  Formen,  als  eine  wenn  auch  nur 
indirekte  Quelle  von  Nekrosen  erkannt  und  als  ihr  Typus  die  Gangrän 
der  Zehen  und  der  Finger  bei  der  Lepra  mutilans  hingestellt  worden. 
Nennen  wir  endlich  noch  die  konsekutiven  Nekrosen,  welche  im  Ver- 
lauf gewisser  Prozesse,  käsiger  Entzündungen,  in  typhösen  Infiltrationen, 
in  krebsigen  und  fibrösen  Tumoren  auftreten,  so  gewinnen  wir  damit 
eine  ausreichende  Uebersicht,  aus  welcher  gewiss  schon  die  Mannichfaltig- 
keit  der  ursächlichen  Momente  der  Nekrose  einleuchtet. 

Führen  alle  diese  verschiedenen  Veranlassungen  so  zur  Nekrose, 
dass  sie  den  gleichen  Vorgang  einleiten?  Zweierlei  Möglichkeiten 
sind  gewöhnlich  in  Anschlag  gebracht  worden.  Entweder  erfolgt  die 
Mortifikation  des  Gewebes,  weil  zunächst  die  Blutbewegung  aufgehoben 
wird,  oder  die  Schädlichkeit  vernichtet  direkt  das  Leben  der  festen 
Gewebe  selbst,  wir  können  sagen,  das  Leben  der  Zellen,  und  erst 


342 


Chemische,  mechanische,  thermische  Ursachen. 


nachträglich  wird  die  Zu-  und  Abfuhr  von  Blut  und  Säften  des  Ge- 
webes sistirt.  Alle  Diskussionen  über  die  Entstehung  von  Gangrän 
und  Nekrose  laufen  schliesslich  auf  diese  beiden  Eventualitäten  hinaus. 

Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  in  der  Klasse  der 
direkten  Nekrosen  beides  gleichzeitig  Platz  greift,  wenigstens  bei  den 
höheren  Graden  der  Einwirkung.  Die  chemischen  Agentien  in  kau- 
stischer Stärke,  die  rapide  Wasserentziehung,  die  Siedhitze  und  der 
Frost  schaffen  molekulare  Veränderungen  in  den  organischen  Körpern 
der  Gewebselemente,  mit  welchen  die  Fortdauer  der  vitalen  chemischen 
Umsetzungen  unvereinbar  ist.  Sie  zerreissen  auch  in  gleicher  Weise 
die  Molekularstruktur  der  Elemente  der  Gefässwand  und  des  im  Mo- 
mente der  Einwirkung  vorhandenen  Blutes.  Es  kommt  eine  energische 
Kontraktion  der  zuführenden  Gefässe  in  der  Grenzzone  hinzu,  in  welcher 
die  chemische  Veränderung  nicht  die  vitale  Aktion  vernichtet,  sondern 
im  Gegentheil  mächtig  angeregt  hat.  Dringt  die  Schädlichkeit  nicht 
momentan,  sondern  langsamer  vor,  so  kann  Anämie  oder  auch  Hyperämie 
eintreten  und  erst  darauf  die  Tödtung  mittels  der  chemischen  Aktion 
vollendet  werden.  Treffen  einen  Körpertheil  heftige  mechanische  Ge- 
walten, so  entsteht  Kontusion  oder  Quetschung  der  Gewebe,  dadurch 
werden  die  Gewebselemente,  die  Zellenkomplexe  zerrissen,  die  Bausteine 
der  zarten  Zellen  zertrümmert,  namentlich  aber  auch  die  Kontinuität  der 
Blutgefässe  aufgehoben,  Blutungen  treten  ein,  welche  ihrerseits  wiederum 
einen  Druck  innerhalb  des  zerrissenen  Gewebes  herstellen  können,  der 
die  geschwächte  Cirkulation  gänzlich  aufhebt.  Man  hat  allerdings  der 
Einwirkung  von  heftigen  Gewalten  Gewebsnekrose  in  tiefer  gelegenen 
Theilen,  namentlich  im  Knochen  und  im  Gehirn,  folgen  sehen,  ohne  dass 
irgend  eine  Zerstücl^elung  oder  Zerreissung  der  Gewebe  und  ihrer 
Gefässe,  namentlich  auch  ohne  dass  eine  Blutung  selbst  anatomisch 
nachzuweisen  war.  Für  diese  Fälle  hat  man  die  Hypothese  aufge- 
stellt, dass  die  Erschütterung  (Kommotion)  den  Zusammenhang  der 
Moleküle  in  unsichtbarer  Weise  getrennt  und  dadurch  die  vitalen 
chemischen  Vorgänge  unmöglich  gemacht  hätte.  Wohl  mit  Recht  be- 
gegnet diese  Vorstellung  noch  immer  energischem  Widerspruch  und 
es  bedarf  noch  genauer  mikroskopischer  Untersuchungen,  ob  in  jenen 
Fällen  nicht  doch  die  mechanische  Einwirkung  indirekt  die  Nekrose 
erzeugte,  ob  nicht  Gefäss-  oder  Nervenveränderungen  das  Nächste 
waren. 

Bei  den  Nekrosen  dieser  Klasse  gestalten  sich  die  abgestorbenen 
Massen  verschieden,  und  zwar  einestheils  deswegen,  weil  das  chemische 
Agens  oder  das  einwirkende  Feuer  die  Gewebe  im  Momente  der  Ein- 
wirkung und  Tödtung  stark  verändert,  schwarze  oder  braune  Schorfe 
direkt  erzeugt,  g^nderntheils  aber  weil  an  den  Stellen  der  geringeren  Wir- 
kungsgrade zunächst  noch  Blutandrang  stattfindet  und  oft  erst  nach 
einem  Hin-  und  Herschwanken  der  Blutstillstand  definitiv  wird.  Alsdann 
ist  es  die  Blutfarbe,  welche  den  Theilen  ein  livides  Aussehen  verleiht, 
das  später  saturirten  Farbentönen  Platz  macht.  —  Bei  einem  in 
mässiger  Stärke  anhaltenden  Drucke,  ohne  dass  Quetschung  erfolgte, 
beim  sog.  Aufliegen,  tritt  trotz  der  Anämie,  welche  in  den  Theilen, 
während  des  Druckes  vorhanden  war,  regelmässig  die  Röthung  in 
karakteristischer  Weise  auf,  weil  auch  hier  im  Moment  der  Entfernung 
des  Druckes   Blut  in  die  Gefässe  der   gedrückten  Partie  einschiesst 
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und  erst  jetzt,  oft  erst  nach  Ueberladung  des  Bezirks  mit  Blut,  die 
zur  Nekrose  führende  Stase  etablirt  wird.  Nur  wenn  der  Druck  nicht 
gehoben  wird,  wie  bei  den  Strangulationen,  tritt  Nekrose  in  der 
Schnürrinne  im  Zustande  kompleter  Anämie  als  ein  für  die  Strangu- 
lationsmarke karakteristisches  Moment  ein.  In  jedem  Falle  ist  das  Ge- 
webe und  die  Gefässwandung ,  schliesslich  auch  das  gesperrte  und  in 
den  Gefässen  gebannte  Blut  zum  Tode  verurtheilt;  in  analoger  Weise 
betheiligen  auch  die  meisten  Mittel,  welche  Stase  und  damit  Nekrose 
erzeugen ,  Gewebe  und  Blutbahn  zu  gleicher  Zeit. 

Infektiöse  und  toxische  Substanzen,  welche  Gangrän  veranlassen, 
erzeugen  regelmässig  auch  eine  Entzündung.  Die  ersten  Erscheinungen 
bei  der  Wundvergiftung  sind  die  der  Entzündung,  namentlich  treten 
Hyperämie  und  Schwellung  der  Theile,  in  welche  das  Gift  eingebracht 
wurde,  in  einem  enormen  Grade  auf,  intensive  Cirkulationsstörungen 
existiren  hier  sicherlich,  wenn  sich  die  Gangrän  einstellt.  Nach  dem  Biss 
giftiger  Schlangen  (Viper,  Klapper-  und  Brillenschlangen)  treten  diese 
oft  als  pastös  bezeichneten  Schwellungen  so  rasch  ein,  die  Hyperämie 
geht  mit  so  zahlreichen  Ekchymosirungen  einher,  dass  hierdurch  die  un- 
mittelbare Wirkung  des  Giftes  auf  den  Gefässapparat  klargelegt  wird, 
und  dass  daher  die  Entstehung  der  Gangrän  mit  diesen  Cirkulations- 
veränderungen  in  unmittelbaren  Zusammenhang  gebracht  werden  muss. 
Ob  den  specifischen  Infektionsstolfen ,  die  beim  Menschen  lokal  ein- 
wirken und  Nekrose  erzeugen,  dem  Milzbrandgift,  dem  Leichengift, 
den  putriden  Stoffen,  welche  von  kleinen  Verletzungen  aus  Karbunkel, 
Erysipel,  phlegmonöse  Entzündungen  erzeugen,  eine  ähnliche  Wirkung 
auf  die  Gefässe  zuzuschreiben  ist,  oder  ob  durch  sie  zunächst  eine 
abnorme  Umwandlung  der  Gewebe  und  Gewebssäfte  veranlasst  wird, 
welche  dann  ihrerseits  die  lokale  Cirkulation  so  beeinträchtigt,  dass  sie 
schliesslich  sistirt,  unterliegt  noch  der  Diskussion.  Haben  auch  die  Unter- 
suchungen der  Gegenwart  bei  einigen  dieser  AfFektionen  das  Auftreten 
von  Organismen  niederster  Art,  von  Bakterien  beim  Milzbrand  (Brau eil, 
Pollender,  Davaine),  von  Mikrokokken  im  lymphatischen  Apparat  bei 
Erysipelas  (Recklinghausen  und  Lukomsky)  in  einer  Weise  kennen 
gelehrt,  dass  wir  diese  Spaltpilze,  wenn  nicht  als  die  Veranlasser,  doch 
wenigstens  als  die  untrüglichen  Zeugen  ganz  besonders  gearteter  Zer- 
setzungen ansehen  dürfen,  so  sind  wir  doch  noch  nicht  in  die  Lage  versetz, 
worden,  die  Produkte  dieser  besonderen  chemischen  Umsetzung  in  den  in- 
ficirten  menschlichen  Geweben  oder  die  von  den  Pilzen  etwa  abgesonderten 
Stoffe,  noch  weniger  die  Wirkung  derselben  auf  die  lebenden  Gewebe 
oder  auf  die  Blutbewegung  bezeichnen  zu  können.  Wenn  man  jene  Gifte 
in  ihrer  Wirkung  auf  die  lebenden  Gewebe  m.it  den  physiologischen  Fer- 
menten oder  auch  mit  dem  männlichen  Samen  verglichen  hat  (Virchow), 
wenn  man  von  einer  kataly tischen  Wirkung  geredet  hat,  welche  die 
vitalen  Vorgänge  in  den  Geweben  gleichsam  umkehren,  Spaltungen  mit 
Ausgang  in  Gewebstod  erzeugen  soll,  so  sind  damit  Vergleiche  aufge- 
stellt, welche  nichts  erklären  können,  so  lange  die  Wirkung  der  sog. 
Fermentkörper  (Pepsin,  Trypsin,  Pankreatin  u.  s.  w.)  nicht  besser 
wie  bisher  aufgeklärt  worden  ist,  und  so  lange  ferner  nicht  gezeigt 
ist,  wann  und  warum  dieselben  das  Leben  der  Gewebselemente  zu 
besiegen  vermögen.  Die  Beobachtungen  Weigert's  an  den  hämor- 
rhagischen Pocken,  welche  ebenfalls  gelegentlich  umfangreiche  Nekrosen 
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schaffen^  weisen  darauf  hin^  dass  auch  Mikrokokken  der  gewöhnlichen 
Art  die  kapillären  Blutgefässe  verstopfen  können  und  hierdurch  min- 
destens die  oberflächlichen  Nekrosen  der  Kutis  veranlasst  werden.  Für 
die  diphtheritischen  Nekrosen  ist  ein  ähnlicher  Vorgang  schon  seit  längerer 
Zeit  hingestellt  worden.  Da  das  diphtheritische  Exsudat  nicht  nur  auf 
die  Oberfläche^  sondern  auch  in  das  Gewebe  selbst  abgelagert  wird^  so 
übt  es,  nachdem  es  fest  geronnen,  auf  die  dort  eingebetteten  Blutgefässe 
einen  Druck  aus,  welcher  die  Blutbewegung  in  denselben  und  damit  die 
Ernährung  schliesslich  sistirt  (Virchow);  ausser  dieser  Erstarrung  des 
Gewebes  tritt  aber  noch  eine  Verstopfung  der  kleinsten  Blutgefässe, 
entweder  mit  Mikrokokken  oder  mit  Hyalin  (s.  Kap.  XVI)  ein^  und 
auch  hiermit  wird  die  Blutbewegung  aufc^ohoben.  Mit  der  Hospital- 
gangrän und  der  phagedänischen  Ulceratiou,  namentlich  syphilitischer 
Natur  ^  schliessen  wir  diese  Reihe  der  Nekrosen ,  welche  auf  der  Ein- 
wirkung specifischer  Stoffe  beruhen,  ab,  freilich  ohne  die  Frage,  ob 
hier  als  Erstes  eine  Hemmung  der  Blutströmung  und  dadurch  sekundär 
Nekrose  eintritt,  auf  Grund  der  vorliegenden  Thatsachen  unbedingt 
bejahen  zu  können. 

Um  so  evidenter  berechtigen  uns  die  ärztlichen  Erfahrungen,  wie 
die  anatomischen  üntersuchuDgen,  in  einer  anderen  Reihe  von  Fällen  die 
Arteriensperrung  als  das  veranlassende  Moment  der  Nekrose  hinzu- 
stellen. Die  sog.  spontane  Gangrän  der  Glieder  hat  man  schon  lange 
von  der  Arterienerkrankung  abhängig  gemacht,  da  Arterienverhärtung 
schon  am  Lebenden  zu  fühlen,  ausserdem  nicht  selten  die  Hauptarterie 
des  afficirten  Gliedes  an  bestimmten  Stellen  schmerzhaft  und  hart  war, 
namentlich  aber  da  man  im  Falle  seiner  Amputation  die  Beobach- 
tung machte,  dass  auf  dem  Schnitte,  trotzdem  er  das  lebende  Gewebe 
durchtrennt  hatte,  die  arteriellen  Hauptstämme  gar  nicht  bluteten, 
überhaupt  auch  nach  der  Lösung  des  Tourniquet  das  Blut  nur  in 
minimalen  Strömen  aus  den  durchschnittenen  Weichtheilen  sich  ergoss. 
Anfangs  stellte  man  sich  vor,  dass  das  Leben  der  Arterienwand  er- 
loschen und  deswegen  nicht  mehr  die  nöthige  Triebkraft,  um  das  Blut 
durch  die  Kapillaren  zu  treiben,  vorhanden  sei.  Da  man  ferner  schon 
die  Erfahrung  gewonnen  hatte,  dass  nach  Verletzungen  der  Arterien^ 
nach  ihrer  Unterbindung  bei  Aneurysmen,  ferner  mittels  ihrer 
Kompression  durch  einbettende  Tumoren  (Fabricius  Hildanus) 
Gangrän  eintreten  kann,  so  schien  diese  Vorstellung  von  der  Ver- 
nichtung der  arteriellen  Thätigkeit  wohl  begründet.  Als  man  dann  aber 
spontane  Gangrän  eintreten  sah,  ohne  dass  die  Arterienwandung  unter- 
brochen^ irgend  wie  krank  oder  verknöchert  war,  so  half  man  sich  mit 
der  Annahme  einer  Paralyse  derselben  (Quesnay).  Die  Gerinnung, 
welche  man  in  dem  gesunden  arteriellen  Gefäss  oft  konstatirte,  sah  man 
als  die  Folge  des  Todes  der  Gefässwandung  an.  In  der  französischen 
Medicin  kam  alsdann  zu  Anfang  dieses  Jahrhunderts  durch  Laennec, 
namentUch  durch  Dupuytren  die  Lehre  von  der  Arteriitis  auf. 
Cru veilhier's  Experiment  lehrte,  dass  eine  Einspritzung  von  Queck- 
silber, Dinte,  verdünntem  Alkohol  in  die  Ramifikationen  der  Arterien 
des  Hundes  Arterienentzündung  und  richtige  Gangrän  erzeugt,  und 
hieran  schlössen  sich  mannichfache  Versuche,  bei  der  spontanen 
Gangrän  des  Menschen  diese  Arteriitis  nachzuweisen.  Schon  seit 
Haller  wusste  man,  dass  die  Gefässe  der  gangränösen  Extremität  in 
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allen  Verästelungen  gewöhnlich  mit  Blutgerinnseln  gefüllt  sind  —  die 
Arterien  fast  regelmässiger,  als  die  Venen.  Als  nun  die  Lehre  von 
der  Arteriitis  aufkam,  erschien  diese  Gerinnung  nicht  mehr  als  die  Folge 
des  Blutstillstandes,  welcher  sich  von  dem  gesperrten  Kapillarbezirk 
des  Nekrotischen  aus  rückwärts  auf  die  Gefässstämme  fortgepflanzt 
hatte,  sondern  als  der  Effekt  der  primären  arteriitischen  Veränderung 
der  Gefässwand.  Freilich  behaupteten  die  Gegner  dieser  Auffassung, 
dass  bei  der  spontanen  Gangrän  die  Blutgerinnung  das  Primäre,  die 
Arteriitis  das  Sekundäre  sei,  dass  die  Säuren  und  Schärfen  des  Blutes, 
welche  sich  besonders  bei  üppiger  Lebensart  entwickeln  sollten,  direkt 
die  Gerinnung  bewirkten,  während  nach  der  obigen  Hypothese  der- 
artige schädliche  Momente  vom  Blute  aus  zunächst  die  Arterienwand 
reizen  und  erst  mittelbar  durch  die  Arteriitis  die  obturirende  Gerin- 
nung herbeiführen  würden.  Während  Cruveilhier  die  Arteriitis 
hauptsächlich  in  den  Arterienstämmen ,  wenn  auch  in  den  kleineren, 
sich  etabliren  Hess,  verlegten  Delpech  und  Dubrueil,  denen  H^br^ard 
vorausgegangen  war,  die  beginnende  Entzündung,  welche  zur  Sistirung 
der  Blutströmung  und  dadurch  zur  Nekrose  des  Gewebes  führte,  in  die 
arteriellen  Kapillaren  und  behaupteten  eine  rückläufige  Fortpflanzung 
der  Entzündung  auf  die  zugehörigen  Arterienstämme.  Denn  nicht 
nur  das  Fortbestehen  der  Pulsation  an  den  Arterienzweigen  oberhalb 
der  gangränösen  Partie  in  manchen  Fällen,  in  welchen  man  nachträglich 
bei  der  Autopsie  auch  diese  Zweige  mit  einem  Thrombus  gefüllt  fand, 
sondern  auch  der  weitere  Umstand,  dass  dieser  Thrombus  viel  geringeren 
Alters  als  die  Gangrän  war,  schienen  unwiderlegliche  Zeugnisse  für  einen 
retrograden  Fortschritt  der  Störung  innerhalb  der  arteriellen  Bahn  zu  sein 
(Gendrin).  Die  Gesichtspunkte  über  die  Reihenfolge  dieser  Störungen 
wurden  erweitert,  ein  neues  Moment  hinsichtlich  des  Beginnes  der 
Arterienobturation  wurde  dargelegt,  als  Alibert  in  einem  Falle  von 
Brand  des  Armes  nachwies,  dass  der  Pfropf  in  der  Brachialarterie  mit 
den  gleichzeitig  vorhandenen  Polypen  des  linken  Herzohrs  in  der  Be- 
schaffenheit übereinstimmte,  namentlich  aber,  als  Virchow  die  Em- 
bolie arterieller  Bahnen  als  ein  häufiges  Ereigniss  kennen  lehrte.  Einer- 
seits wurden  jetzt  die  Nekrosen  auch  der  inneren  Organe,  namentlich 
die  Infarkte  mit  den  spontanen  Nekrosen  der  sichtbaren  Körpertheile 
in  einen  innigeren  Zusammenhang  gebracht,  andererseits  wurde  durch 
Virchow  der  positive  Nachweis  geführt,  dass  die  spontane  Gangrän  des 
Fusses  durch  eine  Obturation  der  Schenkelarterie  und  ihrer  Aeste  am 
Unterschenkel  mittels  nachweislich  abgerissener  Stücke  der  Herzklappen 
entstehen  kann,  dass  in  anderen  Fällen  von  Endokarditis  Gangrän 
der  Füsse  gleichzeitig  mit  hämorrhagischen  Infarkten,  sowie  mit 
multiplen  Verstopfungen  der  zugehörigen  Arterien  vorkommt,  und 
dass  diese  Gleichzeitigkeit  den  gemeinsamen  Ursprung  der  embolischen 
Gerinnsel  von  der  afficirten  Stelle  der  Herzklappe  darthut.  Anderer- 
seits wurden  immer  mehr  Beweise  für  die  Entstehung  der  Gangrän 
durch  autochthone  Thrombose  der  Arterienstämme  gesammelt,  indem 
man  auf  verknöcherten,  namentlich  auf  ulcerirten  Stellen  der  Ar- 
terien, welche  das  gangränescirte  Glied  mit  Blut  versorgten,  einen 
Thrombus  nachwies ,  der  die  Sperrung  der  Arterie  vervollständigt 
hatte  (obliterirende  Arteriitis).  Ausserdem  lernte  man  aber,  namentlich 
durch  Emmert's  und  Virchow's   Arbeiten,    den   primären  em- 
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bolischen  oder  autochthonen  Pfropf  der  Arterien  von  dem  nachträglich 
ausgebildeten,  sekundären  oder  fortgesetzten  Gerinnsel,  welches  sich 
oberhalb  und  unterhalb  dem  primär  abgelagerten  festen  Material 
anschloss,  unterscheiden.  Es  wurde  von  Virchow  mit  Recht  betont, 
dass  das  primäre  verstopfende  Gerinnsel  oft  genug  nicht  innerhalb 
des  Bereichs  der  gangränösen  Partie,  nicht  in  der  Eintrittstelle  der 
zagehörigen  Arterie,  sondern  weit  oberhalb,  z.  B,  bei  einer  Gangrän 
des  Fusses  in  der  Poplitea,  und  im  Falle  der  Embolie  besonders  an  den 
Theilungsstellen  der  Arterien  gelegen  ist,  an  Stellen,  welche  sich  bis- 
weilen am  Lebenden  durch  Härte  und  Schmerzhaftigkeit  kenntlich 
machen.  Thatsächlich  ist  hiernach  durch  diese  Beobachtungen  fest- 
gestellt, dass  der  Brand  durch  Arterienobturation  entstehen  kann  und 
zwar  1)  mittels  Embolie,  2)  mittels  Thrombose  auf  arteriitischen  Herden 
der  Wandung. 

Trotz  dieser  Errungenschaften  konnte  aber  die  Frage  nach  der 
Genese  der  spontanen  Gangrän  nicht  als  für  alle  Fälle  gelöst  gelten,  da 
man  auch  bei  der  genauesten  Untersuchung  in  den  Arterienstämmchen 
nicht  immer  obturirende  Massen  nachweisen  konnte,  welche  vor  der  Morti- 
fikation  dagewesen  sein  mussten.  Virchow  reservirt  ausdrücklich  die 
Möglichkeit  der  Entstehung  der  Infarkte,  wie  namentlich  der  senilen 
Gangrän  auch  ohne  primäre  Arterienverstopfung  und  kommt  ^zu  dem 
Schlussresultat,  dass  die  Arterienobturation  Brand  erzeugen  kann,  aber 
ihn  nicht  immer  erzeugt,  dass  der  Brand  Arterienobturation  bedingen 
kann,  aber  sie  nicht  immer  bedingt,  endlich,  dass  Brand  und  Arterien- 
obturation Koeffekte  derselben  Ursache  sein  können,  aber  es  nicht 
immer  sind."  Hiernach  bleibt  die  Möglichkeit  offen,  dass  die  Nekrose 
auch  durch  eine  primäre  Obturation  anderer  Gefässabschnitte,  als 
der  Arterienstämme  entstehen  kann.  Obturationen  der  Venen  führen 
sicherlich  nur  äusserst  selten,  nur  unter  ganz  besonderen  Verhältnissen 
zur  Nekrose  der  inneren,  wie  der  äusseren  Organe.  So  oft  auch  obturi- 
rende Thrombosen  der  Venenstämme  beobachtet  werden,  so  ist  doch 
eigentlich  keine  vollgiltige  Beobachtung  von  richtiger  Nekrose  infolge 
einfacher,  wenn  auch  weit  verbreiteter  Venen  Verstopfung  vorhanden. 
Wenn  die  Unterbindung  einer  Hauptvene,  der  V.  femoralis  dicht  unter 
dem  Poupartschen  Bande,  bei  Operationen  ausgeführt  werden  musste 
und  in  den  nächsten  Tagen  Gangrän  der  unteren  Extremität  eintrat, 
wie  in  den  Fällen  von  Linhart,  Langenbeck  u.  A.,  so  waren  regel- 
mässig noch  bedeutungsvolle  Komplikationen  vorhanden,  die  Arterie 
wac  mit  verletzt  worden,  grosse  Blutverluste  hatten  stattgefunden  oder 
Jauchung  war  schon  aufgetreten. 

Nur  bei  der  Kompression  ganzer  Glieder,  bei  der  Massenligatur, 
ebenso  wie  bei  der  Strangulation  und  Inkarceration  tritt  eine  bei  hin- 
reichend langem  Bestände  zur  Nekrose  führende  venöse  Stauung  ein; 
sie  ist  besonders  zu  fürchten,  wenn  gleichzeitig  die  arterielle  Blutzu- 
fuhr und  damit  die  Schwellung  der  eingeschnürten  Theile  sich  steigern 
kann.  Bei  Knochenfrakturen  hat  die  Anwendung  von  Rollbinden  allein, 
selbst  wenn  sie  nur  mässig  angezogen  waren,  nicht  selten  diesen  un- 
günstigen Effekt  gehabt.  - —  Liegt  dagegen  das  Cirkulationshinderniss  in 
den  Kapillargebieten,  tritt  in  ihnen  eine  Verstopfung  auf,  so  kann  sich 
Nekrose  einstellen.  Die  durch  Druck  auf  die  Kapillargebiete  er- 
zeugte Anämie,  nicht  die  Belastung  der  Gewebselemente  ist  es  ja^ 
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welche  den  Dekubitiis  erzeugt.  Die  absolute  Stase,  diejenige,  welche 
nicht  gelöst  wird,  bewirkt,  wie  die  experimentelle  Beobachtung  an 
durchsichtigen  Thailen  der  Thiere  gelehrt  hat,  auf  das  unmittelbarste 
die  Nekrose,  und  höchst  wahrscheinlich  stellt  auch  bei  den  Ent- 
zündungen, die  zur  Gangrän  fuhren,  die  Verlegung  der  Kapillaren 
einen  Hauptfaktor  der  Nekrotisirung  dar.  Andererseits  wissen  wir 
besonders  durch  die  Geschichte  der  Fettembolien ,  dass  die  einfache 
Verstopfung  miti  indifferentem  Material  nicht  immer  zur  Nekrose  zu 
führen  braucht,  ebensowenig  wie  die  Obturation  der  Arterienstämme. 
Werden  die  verstopfenden  Massen  im  Laufe  von  Tagen  aus  den  Ka- 
pillaren wiederum  fortgeschafft,  so  kann  jede  lokale  Nachwirkung  aus- 
bleiben, die  Restitution  der  Ernährung  wird  eine  vollständige.  Die 
Verstopfung  wird  dauernd,  wenn  die  die  Kapillaren  füllenden  Massen  fest, 
nicht  flüssig  wie  Fett,  und  überhaupt  nicht  zu  verflüssigen  sind ;  aber 
auch  solche  festen  Gerinnungen  bedingen  noch  keineswegs  in  jedem  Falle 
eine  Nekrose  ganzer  Gewebsabschnitte.  Der  kapillären  Embolia  folgt 
vielmehr  sehr  häufig  die  Entzündung,  die  Entwicklung  des  miliaren 
Eiterherds  als  Effekt  der  Reizung,  welche  durch  die  die  Kapillaren 
verstopfende  Masse  auf  die  Nachbarschaft  ausgeübt  wurde.  Sind  in 
ihnen  solche  besonderen  phlogogenen  Körper  nicht  vorhanden,  handelt 
es  sich  nicht  um  fremdartige,  parasitäre  Verstopfungsmassen,  vielmehr 
um  geronnenes  Fibrin,  um  Hyalin  oder  unverändertes  Blut  und  um 
ähnliche  den  Körperbestandtheilen  homologe  Körper,  die  nicht  chemisch^ 
nur  mechanisch  wirken,  so  muss  die  Kapillarverstopfung  eine  ge- 
wisse Ausdehnung  besitzen,  um  Nekrose  zu  schaffen,  grössere  Ab- 
schnitte der  Kapillarnetze  müssen  durch  die  Verstopfung  aus  der  Cir- 
kulation  ausgeschaltet  werden,  entweder  dadurch,  dass  die  benach- 
barten Provinzen  von  Kapillaren,  oder  dass  zahlreiche  neben 
einander  gelegene  kapilläre  Arterien  gleichzeitig  verstopft  und 
somit  alle  Bedingungen  für  die  Herstellung  einer  Kollateralcirkulation 
in  dem  afficirten  Gefässbezirk  ausgeschlossen  sind.  In  Wirklichkeit 
Hessen  sich  derartige  Verhältnisse  bei  den  folgenden  Beobachtungen 
demonstriren. 

1)  Es  giebt  weisse  Hirnerweichungen,  kombinirt  mit  Arterien- 
erkrankungen, aber  nicht  mit  Herzfehlern,  selbst  von  sehr  umfänglicher 
Ausdehnung,  in  welchen  mit  oder  ohne  Obturation  der  zugehörigen 
Arterienstämme  eine  grossartige  AnfüUung  der  Kapillaren  und  kleinsten 
Arterien  mit  gleichmässig  feinkörnigem,  aber  von  Fett,  wie  von  Mikro- 
kokken  durchaus  differirendem  Material  und  eine  nur  sehr  dünne, 
aber  sonst  nicht  veränderte  Wand  zu  konstatiren  ist.  Ferner  sind 
in  den  bezüglichen  Einzelfällen  wandständige,  ganz  weiche,  hellgefärbte 
und  feinkörnige  Thromben  der  zuführenden  grossen  Arterienstämme 
(Aorta  ascend.,  Art.  carotis  oder  Art.  foss.  Sylvii)  gleichzeitig  nachzu- 
weisen, so  dass  die  ganz  identisch  beschaffenen  Verstopfungsmassen 
innerhalb  der  Verzweigungen  der  kapillären  Arterien  und  ihrer  Kapil- 
laren im  Gehirn  wohl  von  jenen  wandständigen  Thromben  herstammen 
und  somit  als  feinkörnige  Embolien  kapillärer  Gefässbezirke  aner- 
kannt werden  müssen. 

2)  In  einem  Falle  von  typischer  spontaner  Gangrän  beider  Füsse 
konnte  ich  eine  hyaline  Thrombose  der  Arteriolen  und  zwar  sicher- 
lich der  Mehrzahl  derselben  innerhalb  der  nekrotischen  Haut  und  des 
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subkutanen  Fettgewebes  auf  das  evidenteste  nachweisen.  Da  in  den 
eigentlichen  Kapillaren  dieser  Gewebe  die  hyaline  Thrombose  fehlte, 
nur  eine  sekundäre  Konglutination  der  rothen  Blutkörperchen  zu  er- 
kennen war^  so  musste  die  allgemeine  Thrombose  der  kleinen  Arterien 
als  das  Primäre,  als  die  Veranlassung  der  Gangrän  betrachtet  werden. 
Die  hyalinen  Cylinder  innerhalb  der  Arteriolen  steckten  meistentheils 
noch  in  einer  aus  Blutkörperchen  gebildeten  Hülle.  Wahrscheinlich 
waren  sie  ein  Abguss  der  Arterie  im  Zustande  ihrer  Verengerung, 
somit  in  ihr  zur  Zeit  einer  übermässigen  Kontraktion  gebildet,  aber 
später,  als  letztere  nachliess,  wieder  vom  rothen  Blut  bespült  worden 
Eine  Kontraktion  vieler  Arteriolen  hatte  bei  ihrer  langen  Dauer 
und  ungewöhnlichen  Stärke  die  Bildung  der  hyalinen  Gerinnsel 
hervorgerufen;  diese  hatten  dann  aber  dem  wieder  eintretenden  Blut- 
strom den  Weg  verlegt,  die  so  zahlreichen  Thromben  in  den  vielen 
Arterienästchen  hatten  eine  ausreichende  Speisung  der  Kapillarbe^irke 
verhindert,  um  so  mehr,  als  auch  in  letzteren  noch  hyaline  Pfröpfe 
autochthon  gebildet  oder  embolisch  von  den  Arteriolen  her  einge- 
trieben waren. 

Eine  TSjährige,  nie  ernstlich  erkrankt  gewesene  Frau  war  seit  vielen 
Jahren  in  kalten  Räumen  eines  Wollmagazins  damit  beschäftigt,  die  Lumpen 
zu  Sortiren,  und  hatte  oft  an  Erfrierungen  der  Füsse  leichteren  Grades  gelitten. 
Sie  kam  alsdann  in  der  letzten  Hälfte  des  Monats  April  unter  die  chirurgische 
Beobachtung  wegen  einer  von  den  Zehen,  speciell  von  den  Nagelgliedern  her  seit 
drei  Wochen  entwickelten  stinkenden  Gangrän  (schwarzblaue  Färbung,  Kälte, 
Abhebung  der  Epidermis,  Gefühllosigkeit,  bei  Erhaltung  des  Pulses  in  den 
Kniekehlen)  und  starb  am  28.  April  plötzlich,  nachdem  die  Verfärbung  rechter- 
seits  auf  den  ganzen  Fuss  bis  über  das  Fussgelenk  ausgedehnt  worden,  linker- 
seits nur  wenig  über  die  Zehen  hinausgegangen  war.  Eine  Demarkirung  hatte 
sich  noch  nicht  ausgeprägt.  Als  Todesursache  ergab  die  Autopsie  eine  Em- 
bolie  der  Pulmonalarterie,  welche  den  linken  Hauptast  gänzlich  obturirte;  sie 
stammte  offenbar  von  den  gleichgebauten  knöpf-  und  kugelförmigen  Thromben 
her,  welche  im  rechten  Vorhof,  namentlich  im  rechten  Ventrikel  zahlreich 
herangebildet  waren.  Im  linken  Herzen,  dessen  Klappen  auch  ganz  normal 
waren,  in  der  Aorta,  in  den  sämmtlichen  untersuchten  Arterien,  namentlich 
in  den  bis  in  alle  gröberen  Verästelungen  verfolgten  Arterien  beider  unteren 
Extremitäten  bis  zu  den  Füssen  hin  sind  gar  keine  Verstopfungsmassen ,  an 
der  Aorta  nur  unbedeutende  sklerotische  Platten,  an  der  Art.  poplitea  ganz 
geringe  derbe  Verdickungen  ohne  jede  Auflagerung,  Art.  tibiales  und  pero- 
neae  aber  in  ihrer  ganzen  Länge  dünnwandig  und  normal.  Dagegen  ent- 
halten die  Venen  von  den  kleinen  Aesten  des  Fusses  an  bis  zu  den  Haupt- 
stämmen am  Oberschenkel  dunkelrothe ,  offenbar  ganz  frische  sekundäre 
Thromben  und  auch  die  kleinen  etwas  erweiterten  und  starren  subkutanen 
Venen  der  Füsse  sind  mit  dicklichem,  theilweise  festem,  dunkelrothem  Blute 
gefüllt,  während  die  Weichtheile  der  Füsse  sonst  sehr  feucht  und  stark 
hämorrhagisch  infiltrirt  sind.  —  Schon  bei  der  frischen  Untersuchung  isoliren 
sich  aus  den  mikroskopischen  Schnitten  der  nekrotischen  Haut  zahlreiche 
Zapfen  von  ganz  farbloser,  stark  glänzender,  fast  homogener  Substanz,  manche 
mit  kurzen  abgestumpften  Zweigen  versehen,  und  cylindrisch  buckelig  ge- 
staltet, so  dass  sie  Abgüsse  von  Lymphgefässen  zu  sein  scheinen.  Nach  der 
Erhärtung  der  Füsse  ist  hierüber  volle  Aufklärung  zu  gewinnen.  Die  Zapfen 
stecken  einzig  und  allein  in  denBlutgefässen,  indem  sie  meistens  an  beiden 
Enden,  aber  auch  an  ihren  Seiten  von  rothen  Blutkörperchen  eingescheidet 
werden,  und  zwar  sitzen  sie  in  den  kleinen  Arterien  des  subkutanen  und  des 
tiefen  Kutisgewebes,  seltener  in  dem  Stratum  papilläre,  sowie  in  den  Gefäss- 
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schlingen  der  Papillen.  Nur  in  den  Nagelbetten  sind  mit  hyalinen  Massen 
verstopfte  Kapillarschlingen  in  grösserer  Zahl  nachzuweisen.  Die  hyalinen 
Massen  erscheinen  meistens  ganz  homogen,  frei  von  Kernen  und  Körnchen, 
nur  selten  leicht  streifig  oder  auch  deutlich  aus  glänzenden  dicken  Balken 
zusammengesetzt.  Nur  wenige  obstruiren  das  ganze  Gefässlumen  ,  manche 
liegen  der  Wandung  mit  einer  Seite  an,  namentlich  sind  auch  diejenigen 
Thromben ,  welche  sich  von  den  grösseren  Arterien  aus  in  ihre  Aeste  ver- 
zweigen, fast  in  ganzer  Länge  durch  eine  Schicht  rother  Blutkörperchen  von 
der  Gefässwandung  gleichsam  abgedrängt.  Strukturveränderungen  werden 
in  der  Arterienwand  nicht  aufgefunden.  Der  schwarzblauen  Färbung  der 
Haut,  namentlich  an  den  Zehen,  entspricht  eine  strotzende  Füllung  sämmtlicher 
Gefässe  mit  Blut,  besonders  auch  eine  starke  Erweiterung  der  Kapillaren 
und  der  kleinen  Venen,  die  weiten  subkutanen  Venen  bieten  zuweilen  sogar 
eine  bindegewebige  Verdickung  ihrer  Wandung,  wesentlich  ihrer  inneren 
Schichten  dar.  Endlich  finden  sich  starke  hämorrhagische  Infiltrationen  so- 
wohl der  Papillarschichten  der  Nagelbetten,  als  auch  der  subkutanen  Fett- 
läppchen und  mit  ihnen  geht  gewöhnlich  eine  Verschmelzung  der  rothen  Blut- 
körperchen innerhalb  der  Kapillaren  und  der  venösen  Gefässe  dieser  Theile 
Hand  in  Hand,  so  dass  die  ausfüllenden  Blutsäulen  anfangen,  eine  homogene, 
aber  stets  blutgefärbte  Masse  zu  bilden,  wahrscheinlich  sekundäre  Stagnations- 
thrombosen. 

In  ganz  ähnlicher  Weise  füllten  die  farblosen  hyalinen  Massen 
die  Arterienstämmchen  bis  zu.  den  Vasa  afferentia  und  den  Gefäss- 
schlingen  der  Glomeruli  innerhalb  solcher  thrombotischen  Niereninfarkte, 
v^ie  sie  Seite  134  und  135  beschrieben  virurden;  nur  tapezirte  hier 
das  Hyalin  meistentheils  als  ein  neues  Lager  die  Arterienwandung; 
namentlich  die  Wand  der  grösseren  Stämme  aus. 

Dieselben  hyalinen  Thrombosen  der  xirterien ästchen  konnte  ich  bei  be- 
ginnenden Nekrosen,  welche  an  den  Kämmen  und  Zungenspitzen  der  Hähne 
mittels  der  Darreichung  von  Mutterkornpräparaten  durch  Herrn  Kobert  im 
hiesigen  pharmakologischen  Institut  hervorgebracht  worden  waren ,  nach- 
weisen. Innerhalb  der  dunkelblau  gewordenen  und  oberflächlich  eingetrock- 
neten spitzigen  Zacken  des  Hahnenkamms,  deren  Epithelüberzug  sich  fast  in 
ganzer  Länge  spontan  abgelöst  hatte,  enthielt  die  axial  verlaufende  Arterie 
mit  ihren  Aesten  ein  ganz  hyalines,  nur  von  Vakuolen  durchsetztes,  lebhaft 
rosarothes  Gerinnsel,  welches  an  einzelnen  Stellen  das  Lumen  vollständig 
ausfüllte,  meistens  aber  eine  dünnere  oder  dickere  Auflagerung  auf  der 
Arterienwandung  bildete  und  oft  nur  noch  einen  ganz  engen  Kanal  ein- 
schloss,  sich  indess  überall  von  den  anstossenden  Säulen  der  gut  erhaltenen 
Blutkörperchen  scharf  unterschied  und  abgrenzte.  Die  hyalinen  Auflage- 
rungen Hessen  sich  wohl  in  die  Arterienverästelungen,  niemals  aber  in  die 
strotzend  mit  rothen  Blutkörperchen  gefüllten  Kapillaren  oder  in  die  Venen 
hinein  verfolgen.  In  den  nekrotisirenden  plumperen  Zapfen  des  Hahnenkamms, 
die  in  ihrem  Innern  ein  um  den  axialen  Bindegewebsstock  gelagertes  Fett- 
polster führen,  waren  die  verstopften  Arterien  regelmässig  unter  den  Aesten 
des  axialen  Stammes  zu  finden,  letzterer  selbst  war  nicht  betheiligt.  In  einer 
auf  1  cm  Länge  blass  und  schwach  gelblich  gefärbten  Zungenspitze  eines 
vergifteten  Hahnes  waren  es  die  ersten  Zweige  der  Hauptarterie  hart  an  der 
oberen  Grenze  der  verfärbten  Zungenspitze,  welche  den  hyalinen  roth  gefärbten 
wandständigen  und  auch  obturirenden  Thrombus  darboten,  während  die 
übrigen  Arterienästchen ,  sowie  die  Venen  der  Zungenspitze  nur  mit  rothen 
Blutkörperchen  gefüllt  und  sehr  eng,  die  Kapillaren  grösstentheils  leer 
waren.  Diese  Befunde  sprechen  gewiss  dafür,  dass  durch  die  Seealevergiftung 
in  den  Arteriolen  der  gipfelnden  Theile  des  Hahnenkamms  und  der  Zunge 
heftige  und  andauernde  Kontraktionen  eingetreten  waren,  und  dass  während 
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der  letzteren  die  hyaline  Thrombose  gebildet  wurde,  um  ihrerseits  dann 
die  Blutzufahr  dauernd  zu  vermindern,  oder  gänzlich  abzuschneiden  und  die 
Gangrän  einzuleiten. 

In  einem  Falle  von  Noma  der  Wange  bei  einem  7jährigen  Kinde  konnte 
ich  hyaline  Thrombosen  der  Kapillargefässnetze  an  der  Wangenschleimhaut 
innerhalb  der  Grenze  des  Nekrotischen  nachweisen,  aber  in  den  Arterienstämm- 
chen,  namentlich  der  äussern  Haut  und  des  Fettpolsters  nur  ganz  feinkörnige 
Ausfüllungsmassen,  meistens  wohl  Mikrokokken,  auffinden  und  darüber,  was 
hier  primär  und  sekundär  war,  um  so  weniger  Aufschluss  gewinnen,  als 
bereits  faulige  Erweichung  und  stellenweise  sogar  Schmelzung  des  Gewebes 
eingetreten  war. 

3)  Wirken  energische  Agentien  in  grosser  Fläche  auf  membra- 
nöse  Organe  thermisch^  chemisch  oder  auch  mechanisch  ein;  so  treten 
häufig  an  den  Stellen,  wo  die  Wirkung  nicht  den  stärksten  Grad,  nicht 
eine  unmittelbare  Blutstase  und  Mortifikation  erzielt,  nachträglich  hya- 
line Thrombosen  der  Kapillargefässe  auf  und  führen,  da  sie  viele  Gebiete 
gleichzeitig  verlegen,  zwar  zu  oberflächlichen,  aber  oft  ausgedehnten  Ne- 
krosen. Wahrscheinlich  spielen  auch  hier  die  durch  das  Agens  erzeugten 
andauernden  Kontraktionen  der  zuführenden  Arterien  und  die  Abnahme 
der  Blutströmung  in  jenen  Kapillargebieten  eine  wesentliche  Rolle,  oder 
sie  sind  gar  die  unmittelbaren  Erzeuger  der  hyalinen  Degeneration  der 
Kapillargefässwandung  und  der  hyalinen  Gerinnung  im  Lumen.  Aehn- 
iiche  Thrombosen  der  Kapillargebiete  können  wahrscheinlich  auch  durch 
Agentien,  welche  mit  dem  Blute  den  inneren  Organen  zugeführt  werden, 
und  die  Kapillarwand  auf  einige  Zeit  des  Blutwechsels  berauben,  herbei- 
geführt und  zu  einer  Quelle  von  Nekrosen  werden. 

Haben  zersetzte- Sekrete  die  menschlichen  Schleimhäute,  fauliger  Krebs- 
saft die  Scheide,  zersetzter  Harn  die  Blase,  enteritische  Sekretmassen  den 
Darm  bespült,  so  kann  man  die  hyalinen  Thrombosen  in  den  oberflächlich 
gelagerten  Kapillargefässen,  namentlich  in  den  Gefässen  der  Darmzotten  nach- 
weisen. Rajewsk}^  hat  sie  auch  bei  Hunden  durch  eine  Injektion  von  fauler 
Hefe  erzeugt.  Erst  in  der  weiteren  Umgebung  ausserhalb  der  verstopften  Gefässe 
folgt  die  hämorrhagische  Infiltration.  In  den  Typhusschorfen  (Weigert) 
sind  diese  hyalinen  Thrombosen,  so  lange  jene  noch  nicht  erweicht  sind, 
namentlich  aber  in  den  diphtheritisch  infiltrirten  Schleimhäuten  im  Beginn 
der  Affektion  fast  regelmässig  (Recklinghausen,  Peters)  nachzuweisen. 
In  ihnen,  weniger  wohl  in  der  Kompression  der  Blutgefässe  durch  die  In- 
filtration des  einbettenden  Gewebes,  ist  die  Quelle  der  eigenthümlichen  ty- 
phösen und  diphtheritischen  Nekrose  zu  suchen.  Auch  in  dem  jüngst  er- 
weichten Geweloe  auf  dem  Grund  beginnender  Magengeschwüre,  sowie  in  den 
Rändern  derselben  konnte  ich  die  hyaline  Thrombose  der  Schleimhautkapil- 
laren und  auch  der  grösseren  Blutgefässe  der  Submucosa  nachweisen.  Selbst 
im  beginnenden  Dekubitus  war  diese  Gefässveränderung  in  den  Hautpapillen 
zu  demonstrirei^  und  ferner  in  ausgezeichneter  Weise  in  den  peripherischen 
Theile  frischer  Hautverbrennungen;  so  z.  B.  waren  bei  einer  Verbrennung  durch 
Petroleum,  welche  nach  8  Stunden  den  Tod  des  Kindes  zur  Folge  gehabt  hatte, 
fast  alle  Kapillarschlingen  der  Papillen  dieses  Hauttheils  (des  Brandhofes), 
welcher  wegen  der  rein  weissen  Farbe  mit  der  scharf  begränzten  Entzün- 
dungsröthe  der  Umgebung,  sowie  auch  mit  den  braun  gefärbten  wirklich 
versengten  Hautpartien  lebhaft  kontrastirte ,  in  glänzende  hyaline  solide 
Massen  verwandelt,  zum  Theil  auch  verdickt.  Endlich  fanden  sich  dieselben 
Massen,  welche  mit  Mikrokokken  nicht  zu  verwechseln  sind,  auch  in  den 
Kapillaren  und  in  den  kleinen  Venen  der  Haut  innerhalb  der  Pockenefflores- 
cenzen,  an  Stellen,  welche  wohl  später  nekrotisirt  wären. 
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Es  ist  mir  nach  diesen  Thatsachen  nicht  unwahrscheinlich ,  dass  die 
Brandformen,  welche  durch  Ürininfiltration,  durch  Einlagerungen  von  Koth, 
sogar  von  Speichel  an  den  Geweben  zu  Stande  kommen,  eine  ähnliche  Gefäss- 
veränderung  aufweisen  werden.  Nach  der  Einwirkung  von  einfach  fauligen 
Substanzen  am  Kaninchen  habe  ich  diese  Gefässveränderung  schon  beobachten 
können.  Wie  weit  bei  diesen  Zuständen  die  hyaline  Thrombose  oder  die 
absolute  Blutstase  in  den  kapillären  Gefässbezirken  die  maassgebende  Rolle 
übernimmt,  muss  noch  weiteren  Untersuchungen  anheim  gestellt  werden. 

Diejenigen  Formen  der  spontanen  Gangrän^  welche  im  Gefolge 
von  schweren  Allgemeinkrankheiten ^  besonders  von  djskrasi- 
schen  Affektionen,  von  Typhus ,  von  Cholera,  von  Dysenterie,  und 
intensivem  Darmkatarrh,  von  progressiver  Anämie,  von  Kachexie  nach 
Uteruskrebs,  von  Masern  und  Scharlach,  von  Marasmus,  namentlich 
im  Kindes-  und  Greisenalter  beobachtet  werden,  bedürfen  in  Bezug 
auf  ihre  Entstehung  zum  grössten  Theil  noch  der  besonderen  Auf- 
klärung, Aus  den  bisherigen  Beobachtungen  lässt  sich  nur  zweierlei 
abstrahiren,  dass  1)  häufig  mehrfache  Nekrosen,  z.  B.  beider  Füsse, 
oder  neben  einer  Gangrän  des  Fusses  Nieren-,  namentlich  Milzin- 
farkte in  demselben  Individuum  aufgetreten  waren,  2)  wiederholt 
grossartige  Verstopfungen  an  den  Hauptarterien,  namentlich  an  der 
Aorta  oberhalb  ihrer  Theilungsstelle,  ferner  auch  bei  sorgfältiger 
Untersuchung  gleichzeitig  erweichte  wandständige  Thromben  im  linken 
Herzen  oder  in  der  Aorta  beobachtet  wurden.  Hiernach  kann  für 
viele  dieser  Fälle  die  Entstehung  der  Gangrän  aus  einer  Embolie  oder 
Thrombusbildung  in  den  grossen  Abschnitten  der  Gefässe  nicht  zweifel- 
haft sein,  aber  ferner  auch  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  für 
solche  Fälle,  in  welchen  eine  Obturation  des  Hauptastes  eines  gangränösen 
Theils  nicht  vorhanden  war,  eine  Embolie  der  kapillären  Gefässbezirke 
durch  erweichte  Gerinnselmasse  (feinkörnige  Embolie)  gefolgert  werden, 
um  so  mehr,  da  bei  jenen  marastischen  Zuständen,  so  auch  in  Fällen 
von  seniler  Gangrän,  gleichzeitig  gar  nicht  selten  vielfältige  erweichte 
Thromben  im  Arterien-  und  im  Venensystem,  besonders  in  den  Hirn- 
sinus, aufgefunden  wurden. 

Ein  anderes  Verhältniss  liegt  wohl  der  Nekrose  in  den  chronischen 
dyskrasischen  Affektionen  zu  Grunde.  Während  des  Diabetes 
erschienen  bisweilen  die  Nekrosen,  auf  welche  besonders  Marchai  de 
Calvi,  auch  Hodgkin  hingewiesen  hat,  schon  zu  einer  Zeit,  wo  noch 
kein  Marasmus  vorhanden  war.  Bei  der  wahren  Gicht  scheint  ebenfalls 
unter  Umständen  eine  Nekrose  der  Weichtheiie  des  Fusses  vorzukommen, 
eine  üppige  Lebensweise  wurde  in  früherer  Zeit  gerade  als  eine  häufige 
Ursache  der  senilen  Gangrän  angesprochen,  freilich  deswegen,  weil  man 
in  dem  Auftreten  der  Schmerzen  an  der  grossen  Zehe,  den  Vorboten  der 
Nekrose,  unrichtiger  Weise  das  pathognomonische  Zeichen  der  Gicht  sah. 
Tritt  Nekrose  bei  richtiger  Gicht  ein,  so  handelt  es  sich  wahrschein- 
lich um  einen  unmittelbaren  Zusammenhang  derselben  mit  den  ent- 
zündlichen Reizungen,  welche  von  der  Harnsäuredyskrasie  veranlasst 
werden.  Die  hämorrhagische  Diathese,  insbesondere  der  eigentliche 
Skorbut  kann  ebenfalls  in  einer  ursächlichen  Beziehung  zu  gangränes- 
cirenden  Affektionen  stehen.  Die  Frostbeulen  wurden  im  Krimkriege 
bei  manchen  englischen  und  französischen  Soldaten  gangränös  zu  einer 
Zeit,  wo  Skorbut  unter  ihnen  endemisch  war.    Die  hämorrhagische 
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Diathese  allein  hatte  nicht  genügt,  um  Nekrose  zu  erzeugen,  es  musste 
die  Wirkung  der  Kälte  noch  hinzutreten. 

Gewisse  Gifte,  welche  mit  der  Nahrung  in  den  Organismus 
eingeführt  werden,  bedingen  Brand,  meist,  aber  nicht  ausnahmslos  in 
der  Form  des  trockenen  Brandes,  ganz  besonders  das  Seeale  cornutum 
(Mutterkornbrand,  Ergotismus),  ferner  Lathyrus  cicera  (Hat tute),  viel- 
leicht auch  der  Fliegenpilz.  Die  Mutterkornvergifturig,  welche  in 
früheren  Jahrhunderten  häufig  in  endemischer  Verbreitung  erschien, 
manifestirte  sich  zunächst  durch  heftige  Erscheinungen  in  den  Gefühls- 
nerven (Ameisenkriechen,  heftige  Schmerzen  oder  Anästhesie)  und  in 
energischen  Krämpfen,  besonders  der  Extremitätenmuskeln.  Auf  die 
anfängliche  Blässe  der  Haut  folgte  in  den  nächsten  Tagen  eine  livide 
Färbung  mit  zunehmender  Abkühlung,  hierauf  eine  sich  steigernde 
Röthung,  welche  oft  als  das  Zeichen  eines  einfachen  Erythems  oder 
eines  Erysipels  angesehen  wurde,  weil  sich  Bläschen,  Phlyktänen,  er- 
hoben hatten ;  aber  meist  zeigte  sich  die  Nekrose,  an  den  Spitzen  der 
Zehen  und  Finger  beginnend.  Diese  Reihenfolge  der  Erscheinungen 
hat  schon  seit  dem  vorigen  Jahrhundert  den  Gedanken  wachgerufen, 
dass  das  Mutterkorn  direkt  auf  die  Muskulatur  der  Gefässe  einwirkt 
und  eine  krampfhafte  Kontraktion  mit  ihrer  unmittelbaren  Folge,  der 
Herabsetzung  der  Blutzufuhr  zu  den  Nerven,  Muskeln  und  den  Haut- 
decken der  Extremitäten,  veranlasst.  Die  Experimente,  welche  an 
Thieren  mit  dem  Ergotin  in  alter,  wie  in  neuer  Zeit  angestellt  wurden, 
(Lorinser,  Dietz,  Wright^  Holmes,  Vogt,  Wernich,  Zweifel)  haben 
diesen  Satz  noch  nicht  zu  einem  bewiesenen  gemacht,  die  Messungen  des 
arteriellen  Blutdrucks  in  den  Hauptstämmen  sogar  eher  eine  Verminde- 
rung, als  die  erwartete  Steigerung  ergeben.  Es  bleibt  daher  noch 
die  andere  Möglichkeit,  dass  das  wirksame  Agens  des  Mutterkorns  ein 
Nervengift  ist,  welches  gern  auch  die  vasomotorischen  Nerven  und  da- 
durch den  Gefässapparat  in  Mitleidenschaft  versetzt.  Dass  die  ersten 
Erscheinungen  in  Anfällen  auftreten,  spricht  gewiss  zu  Gunsten  dieser 
letzteren  Auffassung.  Eine  Entscheidung  ist  bis  jetzt  nicht  zu  treffen, 
um  so  weniger,  da  heutigen  Tages  die  Gelegenheit,  den  Ergotismus 
zu  beobachten,  sich  nur  sehr  selten,  meist  nur  bei  den  akuten  Formen 
nach  übermässiger  Verabreichung  des  Mutterkorns  zu  geburtshilflichen 
Zwecken  darbietet,  während  gerade  die  chronischen  Vergiftungen  die 
oben  besprochenen  auffälligen  Erscheinungen  herbeiführten. 

Es  ist  ferner  durch  Reimer  in  neuerer  Zeit  bekannt  geworden, 
dass  auch  die  stärkeren  Chloraldosen ,  bei  Geisteskranken  angewandt, 
über  Nacht  während  eines  durch  die  Medikation  erzielten  langen 
Schlafes  richtigen  Dekubitus  erzeugen  können.  Diese  akute  Form  des 
Brandes  trat  namentlich  auch  bei  sonst  gut  genährten,  sogar  robusten 
Individuen  an*  der  Haut  des  Kreuzbeins,  der  inneren  Knöchel,  des 
Knies  und  des  Ellenbogens,  der  Fingerspitzen,  der  einen  Schläfe,  also 
an  gipfelnden  Körpertheilen,  auf  und  war  wohl  von  den  durch  das 
Chloral  bewirkten  Störungen  der  Aktion  des  Herzens  oder  der  Kapil- 
larcirkulation  abhängig  zu  machen,  schon  aus  dem  Grunde,  weil  in 
einzelnen  tödtlich  verlaufenden  Fällen  hämorrhagische  Sputa,  Pleura- 
erguss und  sogar  pneumonische  Herde  mit  Zerfall  der  Substanz  gleich- 
zeitig mit  dem  Dekubitus  aufgetreten  waren.  Ausserdem  sind  ja  die 
Erscheinungen  der  Gefässparalyse  als  Chloralwirkung  durch  die  Kranken- 
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beobachtimg  von  Schüle  und  durch  die  Thierexperimente  von  Labbe^ 
Demarquay  u.  A.  bekannt  geworden. 

Schliesslich  dürfen  wir  auch  die  Nekrosen,  welche  in  den  Ge- 
schwülsten, namentlich  in  den  bösartigen,  aber  auch  in  gutartigen, 
wie  z.  B.  in  Uterusfibromen  spontan  zu  Stande  kommen,  nicht  ud erwähnt 
lassen.  Bald  sind  es  hier  Veränderucgen,  welche  Abschnitten  der 
Geschwülste  das  gleiche  Aussehen  und  Kolorit  verleihen,  wie  es  den 
blassen  Infarkten  der  inneren  Organe  zukommt,  bald  liegen  hämor- 
rhagische Infiltrationen,  blutige  Zerklüftungen  der  blutgefässreichen 
Geschwulstsubstanz  vor,  sogar  eine  Bildung  von  Höhlen,  in  welche 
Klumpen  erweichten  Geschwulstgewebes  hineinhängen,  während  jene 
derberen  Formen  der  Geschwulstnekrose  oft  einen  üebergang  zu  fet- 
tigen Degenerationen  darbieten.  Obwohl  wir  in  voluminösen  Geschwülsten 
schon  durch  die  gröbere  Untersuchung  einen  Untergang  grösserer  Ge- 
fässe  nachweisen  können,  obwohl  ferner  in  bösartigen  Geschwülsten 
Verengerungen  und  Obliterationen  der  kleineren  Gefässe,  namentlich 
auch  der  Arterien,  sei  es  durch  Geschwulstmasse,  sei  es  durch  junges, 
der  Intima  aufgelagertes  Bindegewebe  oft  genug  mikroskopisch  kon- 
statirt  sind,  so  ist  doch  der  sichere  Beweis  dafür,  dass  auch  die  Ge- 
schwulstnekrose in  der  Regel  von  einer  Obliteration  der  im  Tumor 
vorhandenen  Arterien  ausgeht,  noch  nicht  beigebracht  worden,  und 
bleibt  daher  einer  weiteren  Prüfung  zu  unterziehen. 

Haben  wir  es  durch  die  gegebenen  Specialisirungen  auch  nicht 
erlangt,  eine  scharfe  Antwort  auf  die  früher  aufgeworfene  Frage,  ob 
die  Nekrose  von  den  Geweben  oder  von  den  Gefässen  ausgeht,  in  allen 
Fällen  formuliren  zu  können,  so  lehren  sie  uns  doch  jedenfalls,  dass 
die  Entstehungsart  in  vielen  Fällen  eine  komplicirte  ist,  dass  oft  mehrere 
ungünstige  Bedingungen  zusammen  kommen  müssen,  um  den  Gewebs- 
tod  zu  erzeugen.  Dass  zur  Entzündung  der  Brand  hinzutritt,  ist  ja 
eine  heutigen  Tages  allgemein  verbreitete  Anschauung,  während 
die  Alten,  besonders  Galen  lehrten,  dass  jede  Gangrän  eine  exce- 
dirende  Entzündung  sei.  Gerade  bei  den  Entzündungen,  welche  zum 
Brande  tendiren,  lehrt  aber  die  Beobachtung  am  Lebenden,  wie  die 
Erscheinungen  während  des  Kampfes  um  Leben  und  Tod  schwanken. 
Therapeutische  Eingriffe  unzweckmässiger  Art,  eine  Anwendung  von 
Irritantien,  mechanische  Einwirkungen,  Reiben  und  Zerren,  Temperatur- 
einflüsse, wie  z.  B.  der  rasche  Üebergang  von  der  Kälte  zur  Wärme 
bei  den  Erfrierungen,  vollenden  häufig  die  Mortifikation;  es  wäre 
natürlich  unrichtig,  in  diesen  Eingriffen  die  einzige  Ursache  der  Gangrä- 
nescenz  zu  suchen.  Ebenso  lässt  sich  auch  bei  der  spontanen  Gangrän 
in  vielen  Fällen  eine  Mehrheit  von  ursächlichen  Momenten  nachweisen. 
Larrey  hat  wohl  mit  einer  gewissen  Berechtigung  bei  alten  Leuten 
den  raschen  Temperaturwechsel  neben  der  Verengerung  und  Erstar- 
rung ihrer  Gefässe  als  die  Veranlassung  der  senilen  Gangrän  bezeichnet. 
Auch  in  den  Fällen,  wo  das  Hauptmoment  in  einer  Verstopfung  der 
Hauptschlagader  eines  Gliedes  zu  suchen  ist,  beginnt  die  Nekrose 
nicht  immer  an  den  gipfelnden  Körpertheilen,  den  äussersten  Zehen- 
spitzen, sondern  auch  an  anderen  Punkten,  ein  Beweis  dafür,  dass 
noch  andere  Einwirkungen,  Reibungen,  Temperatureinflüsse,  welche 
bald  diese,  bald  jene  Stelle  in  bevorzugter  Weise  treffen,  mit  im  Spiele 
sind.    Die  ungünstig  mit  Blut  versorgten,  die  in  heftiger  Entzündung 
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begriffenen,  die  von  mächtigen  Krebszellenlagern  durchsetzten  Gewebs- 
theile  befinden  sich  gleichsam  in  einem  labilen  Gleichgewicht,  welches 
alsdann  durch  einen  äusseren  Anstoss  so  leicht  verloren  geht. 

Evident  trat  dieses  gemischte  Verhältniss  auch  in  den  Experimenten 
zu  Tage.  Bei  der  Erfrierung,  wie  bei  der  Verbrühung,  ergaben  sich,  inner- 
halb der  minimalen  Wirkungsgrade  sehr  schwankende  Resultate,  bald  Oedem, 
bald  Entzündung ,  bald  Nekrose ;  selbst  die  Individualität  des  einzelnen 
Thieres ,  der  allgemeine  Ernährungszustand  erwies  sich  einflussreich.  Am 
deutlichsten  sprachen  hierfür  die  Experimente,  welche  zur  Erzeugung  von 
Knochennekrose  angestellt  wurden.  Die  Rinde  der  Röhrenknochen  bezieht  ihre 
arteriellen  Gefässe  von  zwei  Seiten,  von  dem  bedeckenden  Periost  und  von 
dem  Knochenmark,  letzteres  wird  wiederum  zum  allergrössten  Theile  durch 
die  Arteriae  nutritiae  mit  Gefässen  versehen.  Es  Hess  sich  erwarten  und 
pathologische  Beobachtungen  am  Menschen  schienen  dafür  zu  sprechen,  dass 
Nekrose  des  Knochens  entstände ,  wenn  das  Periost  vom  Knochen  abgelöst, 
oder  wenn  das  Knochenmark  ergiebig  zerstört  und  in  beiden  Fällen  die  in 
die  kompakte  Knochenrinde  übertretenden  Arterienstämmchen  zerrissen 
würden.  Schon  die  Experimentatoren  des  vorigen  Jahrhunderts,  Troja  be- 
sonders, wussten,  dass  beide  Eingriffe  nicht  genügen.  Hebt  man  das  Periost 
eines  langen  Knochens  von  demselben,  selbst  in  grosser  Ausdehnung  ab,  ohne 
dasselbe  zu  zerfetzen  und  ohne  seinen  Zusammenhang  mit  den  umliegenden 
Weichtheilen,  von  welchen  ihm  die  Blutgefässe  geliefert  werden,  zu  zerstören, 
so  heilt  dasselbe  wiederum  an  den  Knochen  an.  Die  Folge  dieses  einfachen 
Eingriffs  ist  höchstens  eine  geringe  Periostitis  mit  Knochenneubildung.  Ebenso 
hat  man  das  Knochenmark  von  Bohrlöchern  oder  auch  von  den  Amputations- 
flächen aus  durch  stumpfe  Instrumente  zertrümmert.  Bei  richtigem  Wund- 
verlauf entstand  eine  Entzündung ,  welche  die  Markhöhle  mit  Granulations- 
gewebe, oder  vielmehr  mit  neuem  Markgewebe  füllte,  die  Knochenrinde 
konnte  in  den  inneren  Schichten  poröser  werden,  aber  Nekrose  trat  nicht  ein. 
Man  erzielte  sie  nur,  wenn  man  nach  Ablösung  des  Periosts  noch  einen 
Fremdkörper,  einen  Leinwandstreifen,  ein  rauhes  Metallstück  einschob;  auf 
diese  Weise  erzeugte  man  gewöhnlich  eine  oberflächliche,  sogen,  peripherische 
Nekrose.  Zur  Erzeugung  einer  centralen  Nekrose  erwies  es  sich  erforderlich, 
die  ausgeräumte  Markhöhle  mit  einem  Stück  Zeug  oder  Band  zu  füllen ; 
selbst  Aetzmittel,  wie  Chlorzinklösung  mussten  schon  in  stärkerer  Dosis  auf 
das  Knochenmark  angewandt  werden,  um  nicht  nur  Osteomyelitis,  sondern 
auch  Nekrose  zu  bewirken.  Hierfür  genügte  es  nicht,  einen  Metalldraht  in 
dem  Knochenmark  liegen  zu  lassen.  Selbst  das  Einbohren  eines  glühenden 
Metalldrahts  hatte  noch  keine  nekrotisirende  Wirkung,  die  Hitze  desselben  ging 
zu  rasch  verloren.  F.  Busch  konnte  dagegen,  indem  er  den  eingelegten 
Metalldraht  durch  die  elektrische  Batterie  eine  Zeit  lang  erhitzte,  Nekrosen  des 
Röhrenknochens,  bald  centrale,  bald  totale,  bald  perforirende,  zuStande  bringen. 

Nachdem  ferner  die  Erkenntnis»  gewonnen  war,  dass  durch  embolische 
Verstopfung  von  Hauptarterien  in  manchen  weichen  Organen  Nekrosen  entstehen, 
ergab  sich  ganz  natürlich  die  Frage,  ob  nicht  die  Art.  nutritia  wenigstens 
zu  den  axialen  Theilen  des  Knochens  ein  gleiches  Verhältniss  zeigen  würde. 
Hart  mann's  Versuche  an  Kaninchen,  in  welchen  das  Foramen  nutritium  des 
Knochens  durch  eine  Nadel  verstopft  und  so  die  Arterie  vollständig  komprimirt 
wurde,  hatten  Entzündung  und  bisweilen  auch  Nekrose  zur  Folge ;  aber  diese 
Nekrosen  waren  entweder  peripherische ,  also  durch  die  konsekutive  eitrige 
Periostitis  bedingte,  oder  centrale  von  ganz  geringem  Umfang,  und  alsdann 
war  wahrscheinlich  eine  Osteomyelitis  die  unmittelbare,  die  Nekrose  die 
mittelbare  Folge  des  operativen  Eingrifi's.  Als  W.  Koch  die  einfache  Ligatur 
der  Art.  nutritia  an  Hunden  unter  antiseptischen  Kautelen  ausführte ,  er- 
zielte er  keine  Nekrose,  keine  hämorrhagische  Infarktbildung  im  Knochen- 
mark.   Die  kollaterale  Blutcirkulation  stellt  sich  offenbar  "von  Seiten  der 
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Oefässe,  welche  das  Periost  dem  Knochen  zahlreich  übermittelt,  unter  nor- 
malen Verhältnissen  mit  Leichtigkeit  her.  Selbst  eine  Injektion  grobkörniger 
Farbstoffe  wie  Chromgelb,  in  Salzwasser  suspendirt,  hatte  keine  Ernährungs- 
störung zur  Folge,  erst  als  möglichst  gut  (auch  mit  Karbolsäure)  gerei- 
nigtes Quecksilber  von  der  Art.  nutritia  aus  in  das  Innere  des  Knochens 
eingetrieben  wurde,  kam  es  zu  einer  Totalnekrose  des  Malleolenendes  der 
Tibia  mit  Verjauchung  des  Sprunggelenks.  Auch  die  seltene  durch  Volk- 
mann mitgetheilte  Beoijachtung  von  multiplen  hämorrhagischen  Herden  nekro- 
tischen Karakters  im  Knochenmark  der  Unterschenkel-  und  Fussknochen 
dürfen  wir  wohl,  da  sie  infolge  einer  diphtheritischen  Endokarditis  mitralis 
zu  Stande  kamen ,  auf  Grund  unserer  heutigen  Erfahrungen  dahin  deuten, 
dass  sie  durch  eine  Verstopfung  der  kleinen  Arterien,  vielleicht  der  Kapillaren, 
mit  einem  besonders  gearteten,  wahrscheinlich  mikrokokkischen  Material  her- 
vorgerufen waren. 

In  gleicher  Weise  bestätigten  die  Experimente,  in  welchen  Substanzen 
aus  der  Klasse  der  Irritantien  und  Kaustika  angewandt  wurden ,  dass  der 
Effekt  wechselnd,  dass  namentlich  aber  auch  der  Endeffekt  starker  Dosen, 
die  Nekrose,  von  mehreren  Momenten  abhängig  ist  und  somit  einem  kompli- 
cirten  Vorgang  entspringt.  Durch  die  arterielle  Gefässbahn  einer  Extremi- 
tät, des  Kaninchenohrs  u.  s,  w.,  konnten  indifferente  Substanzen,  Salzlösungen 
in  geringer  Stärke  hindurch  getrieben  werden,  ohne  dass  nach  der  Herstellung 
des  Blutstromes  sich  etwas  Anderes,  als  ein  leichtes  Oedem  einstellte.  Cru- 
veilhier's,  Magendie's,  Gaspard's  Experimente  lehrten  aber  schon,  dass 
fremdartiges  Material,  Flüssigkeiten  mit  suspendirten  Partikeln,  Tinte,  Queck- 
silber u.  s.  w.,  durch  die  Arterien  getrieben,  Gangrän  bewirken  können  ;  noch 
sicherer  wirkte  die  Einspritzung  von  Substanzen,  welche  die  chemische  Zu- 
sammensetzung der  Gefässwandung  und  der  Gewebe,  namentlich  die  Eiweiss- 
körper  verändern,  Alkohol  (Oruveilhier),  Aether  und  Chloroform  (Coze, 
Flourens,  Kussmaul),  ferner  Bleiessig,  Tabaksmixtur,  putride  Flüssig- 
keiten (Gaspard,  Panum,  Cohn,  Feltz)  erzeugte  Gangrän.  Entweder  die 
erfolgten  Gerinnungen ,  oder  die  Nekrose  der  Gewebselemente ,  namentlich 
der  sehr  empfindlichen  Muskeln,  gaben  ein  dauerndes  Hinderniss  für  den 
Säftewechsel  in  den  Geweben.  Schon  Magendie  und  Gaspard  haben 
eine  ürineinspritzung  in  die  Arterien  wie  in  das  subkutane  Gewebe  als  un- 
wirksam erkannt,  vorausgesetzt,  dass  der  Urin  frisch  und  normal  war. 
Dagegen  haben  Menzel,  Muron  u.  A.  gezeigt,  dass  alkalischer  Urin,  ebenso 
wie  eine  Ammoniaklösung,  subkutan  injicirt,  gerade  wie  eine  richtige  Urin- 
infiltration beim  Menschen  sicher  zur  Nekrose  führt.  Samuel  und  Cohn- 
heim haben  bei  Gelegenheit  ihrer  Entzündungsexperimente  die  Bedingungen 
der  Gangrän  nach  äusserer  Anwendung  des  Crotonöls,  der  ätzenden  Metall- 
salze, der  Alkalien  und  starken  Säuren  festzustellen  versucht,  namentlich 
hat  Ersterer  gezeigt,  dass  der  Effekt  derselben  nicht  Entzündung,  sondern  Ne- 
krose ist,  wenn  entweder  die  Dosis  sehr  stark  genommen  war,  oder  wenn  gleich- 
zeitig die  Blutzufuhr  zum  Kaninchenohr  mittels  der  Unterbindung  einer  Arterie, 
z.  B.  der  Karotis  beschränkt,  oder  endlich  wenn  die  Temperatur  der  um- 
gebenden Luft  sehr  niedrig  gewählt  wurde.  Auch  Mittel  von  schwächerer 
chemischer  Wirkung,  z.  B.  Karbolsäure,  erzeugten  an  der  unverletzten  äus- 
seren Haut  den  Brand,  wenn  sie  entweder  in  koncentrirter  Form  minuten- 
lang mit  ihr  in  Berührung  blieben  (Viennois)  oder  wenn  sie,  wie  auch  beim 
Menschen  von  Ol  Her  beobachtet  wurde,  in  Wunden  eindringen  konnten.  Die 
Einwirkung  von  bestimmten  niedrigen,  wie  hohen  Temperaturen  führte  zur 
Nekrose,  um  so  sicherer,  wenn  die  arterielle  Gefässbahn  vorübergehend  oder 
dauernd  verlegt  war  (Samuel,  .  Cohnheim).  Aber  auch  hier  ist  nach 
Samuel  der  Brand  z.  B.  bei  Temperaturen,  welche  über  63"  C.  nicht  hinaus- 
gehen, oder  auch  nach  künstlichen  Erfrierungen  mittels  des  Aetherspray  nicht 
die  unmittelbare  Folge,  vielmehr  geht  ein  Stadium  der  Entzündung,  ein  Hin- 
und  Herschwanken  der  Blutströmung  vorher. 
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Die  feineren  Veränderungen  innerhalb  der  Blutbahn,  wie  an  den  Ge- 
webselementen  sind  bei  all'  diesen  Untersuchungen  nicht  verfolgt  worden; 
vorläufig  erscheinen  daher  die  Behauptungen,  dass  eine  Alteration  der  Ge- 
fässwandung  (Cohnhein)  oder  andererseits,  dass  die  Aufhebung  des  Saft- 
stromes in  dem  Gewebe  ausserhalb  der  Gefässbahn  (Samuel)  die  wesentliche 
Veranlassung  der  Nekrose  gewesen  sei,  als  unbewiesene  Thesen. 

Manche  der  bisher  geschilderten  Formen  der  Nekrose  sind  auch 
mit  einer  Störung  der  nervösen  Funktionen  in  den  innigsten 
Zusammenhang  gebracht  worden.  Der  Versuch,  einer  solchen  Störung 
eine  ursächliche  Beziehung  beizumessen,  wurde  besonders  auf  gewisse 
gut  beobachtete  Fälle  von  Nervenkrankheiten,  sowie  ferner  auf  die  Er- 
gebnisse von  Experimenten,  in  welchen  grössere  Nervenstämme  durch- 
schnitten worden  waren,  basirt,  und  in  neuerer  Zeit  wurden  dann  die 
so  gewonnenen  Thatsachen  durch  Samuel  für  die  Lehre  von  den 
trophischen  Nerven  verwerthet.  Den  bezüglichen  Beobachtungen  kommt 
deswegen  eine  besondere  Bedeutung  zu,  weil,  wenn  wirklich  die  Neuro- 
paralyse  die  unmittelbare  Veranlassung  der  Gangrän  abgiebt,  auch 
für  andere  Formen  der  Nekrose,  namentlich  für  die  spontane  Gangrän 
der  eigentliche  Angriffspunkt  des  schädlichen  Agens  im  Nervensystem 
gesucht  werden  darf,  besonders  für  den  Mutterkornbrand,  die  typhöse, 
die  senile  Gangrän. 

Die  Beobachtung  ist  gewiss  schon  sehr  alt,  dass  sich,  wie  beim 
Typhus,  so  auch  bei  schweren  Erkrankungen  des  centralen  Nerven- 
systems, bei  der  Hemiplegie  und  Paraplegie,  an  den  dem  Druck  ausge- 
setzten Stellen  so  leicht  ein  Brand  einstellt,  welcher  nicht  selten  zufolge 
seines  raschen  Umsichgreifens  das  Leben  des  Individuums  bedroht,  nament- 
lich tritt  dieser  Dekubitus  im  Gefolge  von  schweren  Rückenmarksver- 
letzungen mit  vollständiger  Paraplegie  und  Paranästhesie  der  unteren 
Körperhälfte  als  gefährliche  Komplikation  schon  frühzeitig  auf  (R. 
Bright).  In  einzelnen  Fällen  erscheinen  schon  am  zweiten  6der  dritten 
Tage  nach  der  Entstehung  der  Fraktur  oder  Luxation  der  Brustwirbel 
(Bright,  Wood,  Jeffreys,  Büchner),  meistens  erst  am  vierten  oder 
fünften  Tage  (Gurlt)  die  ersten  Zeichen  des  Dekubitus,  und  zwar  ganz 
gewöhnlich  am  Gesäss  oder  auf  den  Trochanteren,  selten  an  den  hervor- 
ragenden Stellen  der  Beine.  Ein  so  rasches  Erscheinen  des  Druckbrandes 
bei  Individuen  oft  jugendlichen  Alters  musste  besonders  auffallen 
(akuter  Dekubitus  Samuel)  und  den  Gedanken  erwecken,  dass  der- 
selbe mit  der  gleichzeitig  an  der  unteren  Körperhälfte  vorhandenen 
Bewegungs-  und  Empfindungslähmung  in  innigen  Zusammenhang  zu 
bringen  sei.  In  den  interessanten  Fällen  von  Verletzungen  des  Rücken- 
marks, welche  auf  eine  Seitenhälfte  beschränkt  waren  (Vigu^s, 
Joffroy  und  Salmon,  W.  Müller)  brach  der  Druckbrand  ebenfalls 
frühzeitig,  wenn  auch  einige  Tage  später  (11. — 30.  Tag)  aus  und  zwar 
an  der  Hinterbacke  der  der  Verletzung  entgegengesetzten  Körperseite, 
d.  h.  an  derjenigen,  an  welcher,  gemäss  dem  von  Brown-S^quard 
geführten  experimentellen  Nachweis  infolge  der  einseitigen  Rücken- 
marksverletzung Anästhesie  eingetreten  war.  Schussverletzungen  des 
Gehirns  haben,  allerdings  nur  in  seltenen  Fällen,  zur  frühzeitigen 
Nekrose  durch  Aufliegen  geführt,  und  das  Gleiche  ist  auch  von  der 
nicht  traumatischen  akuten  Myelitis  schon  öfters  berichtet  worden. 
Man  beobachtet  nicht  selten,  dass  sich  ein  Druckbrand  im  weiteren 
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Fortschreiten  chronischer  Rückenmarksleiden  rapid  entwickelt,  wie 
Charcot  angiebt,  hauptsächlich  zur  Zeit  der  Exacerbationen  der  Krank- 
heit, oder  wenn  Abscesse  oder  Tumoren,  bis  dahin  schleichend  verlaufend, 
plötzlich  die  Rückenmarksubstanz  erfassen  und  eine  Myelitis  oder  Myelo- 
meningitis ganz  akuter  Art  bewirken.  Nach  Verletzungen  der  Nerven- 
stämme der  Extremitäten  des  Menschen  sind  AfFektionen,  welche  als 
unmittelbare  oder  direkte  Nekrose  bezeichnet  werden  dürfen,  bis  jetzt 
nicht  beobachtet  worden,  dagegen  nach  einer  Blasen-  und  Ekzemenbildung 
in  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen  Ulcerationen  der  Haut,  welche  bei 
längerem  Bestehen  zuweilen  in  die  Tiefe  drangen  und  den  Knochen 
angriffen,  selbst  in  Nekrose  versetzten.  Man  hat  auch  diese  entzünd- 
lichen AfFektionen  als  dem  Brande  nahestehend  angesprochen,  man  hat 
namentlich  die  Geschwüre  als  Dekubitalgeschwüre  geringer  Intensität 
angesehen,  um  so  mehr,  da  die  epithelialen  Theile  der  äusseren  Haut  eine 
gewisse  Hinfälligkeit  darboten,  die  Epidermis  sich  von  Zeit  zu  Zeit  in 
grossen  Lappen  abhob,  die  Nägel  rauh,  rissig  und  missgestaltet,  sogar 
missfarbig  wurden  oder  sich  spontan  ablösten  und  die  Haare  ausfielen. 
Man  hat  endlich  auch  analoge  Erytheme  und  Bläschenausschläge  im 
Gesicht  auf  anästhetisch  gewordenen  Theilen  der  Gesichtshaut,  ganz 
besonders  aber  die  Hornhautverschwärung,  welche  nach  der  traumatischen 
oder  durch  intrakranielle  Prozesse  bedingten  Lähmung  des  Trigeminus 
eintritt,  mit  jenen  Brandformen,  welche  schweren  Rückenmarksleiden 
folgen,  in  Parallele  zu  setzen  versucht.  Aus  allen  diesen  Beobachtungen 
hat  man  dann  die  Lehre  gezogen,  dass  jene  Ernährungsstörungen,  welche 
in  letzter  Instanz  zum  partiellen  Gewebstode  führen,  in  einer  Störung  der 
trophischen  Nerven  begründet  seien.  Obwohl  Charcot  sich  dieser  von 
Samuel  energisch  verfochtenen  Deutung  jener  Beobachtungen  ange- 
nommen hat  und  Samuel's  Lehre  von  der  selbstständigen  Existenz 
trophischer  Nervenbahnen  in  allen  Körpertheilen  sogar  ganz  beigetreten 
ist,  obwohl  sich  auch  H.  Fischer  durch  die  Beobachtungen  der- 
artiger Veränderungen  an  Gliedmassen,  deren  Nervenstämme  verletzt 
waren,  zur  Anerkennung  eines  trophischen  Nervensystems  bewogen  fand, 
so  ist  doch  bei  der  Mehrzahl  der  Pathologen  die  alte  Auffassung,  dass 
jene  Phänomene  nur  indirekt  von  der  Nervenstörung  abhängig  sind,  nicht 
erschüttert  worden.  Allseitig  wird  zugegeben,  dass  nach  der  Nerven- 
lähmung noch  äussere  Schädlichkeiten  als  causae  proximae  s.  efficientes 
in  Wirksamkeit  treten,  bei  den  Affektionen  des  centralen  Nerven- 
systems vor  allem  der  Druck,  indem  die  grossartige  Lähmung  und  das 
gleichzeitige  Unvermögen ,  eine  Druckwirkung  wahrzunehmen ,  den 
Patienten  veranlasst,  in  einer  und  derselben  Lage  lange  zu  verharren, 
bei  den  Verletzungen  der  Nervenstämme  entweder  ebenfalls  der  Druck 
oder  die  Reibungen,  namentlich  aber  Temperatureinflüsse  oder  gröbere 
Traumen.  Das  rasche  Auftreten,  sowie  das  schnelle  Fortschreiten  des 
Druckbrands  bei  bis  dahin  lebenskräftigen  Individuen  schienen  wohl 
auf  eine  durch  das  Nerventrauma  bedingte  Hinfälligkeit  der  Gewebe 
hinzuweisen.  Indess  ist  in  mehreren  Fällen  thatsächlich  der  Beweis 
geliefert  worden,  dass  sich  durch  zweckmässige  Lagerung  der  begin- 
nende Dekubitus  aufhalten  lässt;  ausserdem  hätte  man  erwarten  dürfen, 
dass  die  Nekrose,  wenn  sie  nur  durch  die  Störung  trophischer  Nerven 
bedingt  wäre,  nicht  ausnahmslos  auf  die  hervorragenden  Theile  des 
Körpers  (Kreuzbein,  Hinterbacken,  Ferse,  Schulter blatt winkel ,  Dorn- 
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fortsätze,  Kniej  den  inneren  Kondylus  des  Oberarms^  das  Skrotum  und 
erigirten  Penis)  beschränkt  geblieben  wäre. 

Bis  jetzt ^  darf  man  behaupten^  lässt  sich  das  häufige  und  früh- 
zeitige Auftreten  des  Dekubitus  bei  Affektionen  des  Rückenmarks  und 
der  peripherischen  Nervenstämme  durch  die  absolute  Immobilität  der 
unteren  Körperhälfte,  durch  die  andauernde  Bewahrung  einer  und  der- 
selben Lage  wie  bei  keiner  anderen  Krankheit,  so  wie  durch  die  gleich- 
zeitigen Veränderungen  der  Innervation  des  Cirkulationsapparats,  so- 
wohl in  der  Herzthätigkeit,  wie  in  den  Leistungen  der  peripherischen 
Gefässe  in  ausreichender  Weise  erklären  ,  ohne  die  Nothwendigkeit, 
das  Vorhandensein  besonderer  trophischer  Nerven  anzunehmen.  Die 
Geschwüre  und  Entzündungen,  welche  nach  Verletzungen  und  son- 
stigen Erkrankungen  der  peripherischen  Nervenstämme  auftreten, 
lassen  gewiss  eine  ähnliche  Begründung  in  der  Anästhesie  und  in  den 
vasomotorischen  Störungen  auffinden. 

Die  zahllosen  Experimente,  welche  an  dem  centralen,  wie  an  dem  peri- 
pherischen Nervensystem  von  Thieren  angestellt  wurden,  haben  nicht  dafür 
entschieden,  dass  sich  bei  den  nachfolgenden  nutritiven  Veränderungen  der  Ge- 
webe eine  Aktion  trophischer  Nervenfasern  manifestirt.  Sehr  häufig  hat  man  an 
künstlich  gelähmten  Extremitäten,  namentlich  nach  Rückenmarksdurchschnei- 
dungen  Entzündungen  und  Ulcerationen ,  letztere  mit  einer  besonderen  Nei- 
gung zum  Fortschreiten  auftreten  sehen,  aber  fast  ausnahmslos  an  den  den 
äusseren  Einflüssen  (Druck,  Reibung,  Verunreinigung)  am  meisten  exponirten 
Partien.  Die  Ulcerationen  erreichen  beim  weiteren  Fortschreiten  nicht  selten 
den  Knochen  und  veranlassen  Nekrose  desselben.  Man  hat  den  Granulationen 
dieser  Geschwüre  bisweilen  eine  auffallende  Blässe  zugeschrieben.  Schröder 
V.  d.  Kolk  konstatirte,  dass  die  Reaktion  auf  eine  Verwundung  an  der 
mittels  Durchschneidung  des  N.  ischiadicus  und  cruralis  paralytisch  gemachten 
hinteren  Extremität  eine  mangelhafte  war,  während  eine  gleichzeitige  und 
gleich  starke  Verwundung  der  anderen  gesunden  Extremität  im  Verlaufe 
von  drei  Wochen  lebhafte  Entzündung  erzeugte.  Schon  am  ersten  Tage  er- 
schien jene  Wunde  trockener  als  diese  und  secernirte  späterhin  eine  weisse 
Materie,  welche  eine  Borke  bildete.  Joh.  Müller  beobachtete  bei  einem 
Kaninchen  nach  einer  Durchschneidung  des  N.  ischiadicus ,  dass  das  Thier 
an  der  Ferse  des  paralytischen  Beines  sich  wundging,  dass  hier  ein  Deku- 
bitus entstand.  Long  et  hat  dieselbe  Beobachtung,  welche  eigentlich  schon 
von  Haller  herstammte,  auch  bei  Hunden  gemacht,  und  gleichzeitig  einen 
Verlust  der  Haare  und  Nägel  eintreten  sehen.  Freilich  ist  auch  in  sehr 
vielen ,  gewiss  in  den  meisten  Fällen ,  namentlich  bei  Hunden ,  auf  die 
Durchschneidung  des  Ischiadicus  und  des  Cruralis  gar  nichts  erfolgt  (He- 
breart,  Cruveilh ier).  Bei  Fröschen  hat  man  nach  der  Durchschneidung  des 
N.  ischiadicus  nicht  selten  eine  Entzündung  des  Beines  mit  Ausgang  in  Nekrose 
beobachtet ;  indess  ist  auch  hier  gezeigt  worden,  dass  dieser  Effekt  vermieden 
werden  kann,  wenn  man  dafür  Sorge  trägt,  dass  nicht  unreines  Wasser  durch 
die  operative  Hautverletzung  in  den  Lymphsack  eintritt  (Brown-Sequard). 
Die  quere  Durchschneidung  des  Dorsalmarks  nebst  einer  Zermalmung  des  abge- 
trennten Stückes  ergab  Valentin  einen  ähnlichen  grossartigen  Erfolg,  nämlich 
eine  Gangrän  mit  Putrescenz  beider  Füsse,  doch  wird  auch  diesem  Experiment 
derselbe  Einwand,  nämlich  der  eines  Eintrittes  von  septischen  Substanzen  von  der 
Operationswunde  her  und  einer  Senkung  derselben  innerhalb  der  Lymphsäcke^ 
entgegen  gehalten  werden  müssen.  Bei  Säugethieren  hat  die  Durchschneidung 
des  Rückenmarks,  nachdem  die  Operationswunde  geheilt  ist,  nicht  selten  die 
Folge,  dass  Ulcerationen  an  den  Füssen  entstehen  und  selbst  bei  der  sorg- 
fältigsten Reinlichkeit  nicht  zu  vermeiden  sind  (Goltz).    Da  sie  aber  ent- 
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stehen,  während  die  Motilität  des  hinteren  Körpertheils  vollständig  erloschen  ist 
und  letzterer  demgemäss  in  einer  und  derselben  Stellung,  in  stetiger  Be- 
rührung mit  faulenden  Substanzen,  besonders  mit  dem  Harn,  längere  Zeit  ver- 
harren muss,  so  darf  wohl  auch  diesem  experimentellen  Ergebniss  der  gleiche 
Ursprung  wie  dem  Druckbrande  nach  Nervenläsionen  zugesprochen  werden. 
Henle  lässt  die  dekubitalen  Ulcerationen  experimentell  gelähmter  Extremi- 
täten darauf  beruhen,  dass  die  Thiere  wegen  der  Anästhesie  nicht  veranlasst 
werden,  ihre  Stellung  zu  wechseln;  das  andauernde  Ruhen  auf  dem  gelähmten 
Glied  wäre  die  unmittelbare  Veranlassung  des  Dekubitus.  Man  kann  mit 
Brown-Sequar d  noch  hinzufügen,  dass  auch  das  Schleifen  der  gelähmten 
Körpertheile  über  den  Boden,  neben  dem  Druck  also  die  Reibung,  als  weiteres 
genetisches  Moment  zu  berücksichtigen  ist.  Der  experimentelle  Beweis 
hierfür  liegt  in  folgendem  Experimente  Br own-Sequard's.  Nachdem  an 
mehreren  Meerschweinchen  und  Kaninchen  der  N.  ischiadicus  zur  gleichen 
Zeit  durchschnitten  war,  brachte  er  die  eine  Reihe  der  Thiere  in  einem  stets 
mit  Heu  gefüllten  Kasten  unter  und  liess  die  andere  Reihe  frei  umherlaufen. 
Erstere  Reihe  blieb  frei  von  allen  weiteren  Affektionen,  die  Thiere  der 
letzteren  hatten  dagegen  ohne  Ausnahme  nach  14  Tagen  die  Nägel  am  para- 
lytischen Fusse  verloren,  Entzündung  und  Geschwürsbildung  traten  ein  und 
zu  Ende  des  Monats  führte  letztere  sogar  zur  Nekrose  des  Knochens. 

Freilich  ist  Brown-Sequar d  späterhin  veranlasst  worden  anzuer- 
'kennen,  dass  beim  Meerschweinchen  infolge  einer  Durchschneidung  des 
Lendenmarks  (zwischen  dem  2.  und  ?>.  Lendenwirbel)  schon  am  dritten  Tage 
neben  subkutanen  Hämorrhagien  auch  Hautulcerationen  auf  der  hinteren 
Seite  der  gelähmten  Beine  entstehen  können ,  an  Stellen ,  wo  weder  Druck, 
noch  Reibung,  noch  eine  äussere  Verletzung  (Biss)  stattgefunden  hatte.  Es  ist 
daher  nicht  unwahrscheinlich,  dass  an  Säugethieren,  wie  ja  auch  am  Menschen, 
durch  die  Rückenmarks  Verletzung  das  Gefässnervensystem  mit  betheiligt  wird. 
Daher  können  sehr  leicht  krampfhafte,  übermässige  Zusammenziehungen  der 
arteriellen  Gefässe  oder  auch  umgekehrt  andauernde  Erweiterungen  auf 
äussere  Einwirkungen  hin  erregt  werden,  so  dass  es  von  der  Intensität  dieser 
Störung  der  Gefässinnervation  mit  abhängt,  ob  Ernährungsstörungen  und 
Nekrosen  an  den  gelähmten  Extremitäten  eintreten. 

Man  hat  nun  auch  die  sogen,  neuroparalytische  Keratitis,  welche  im 
Gefolge  der  Lähmung  des  Trigeminus  eintritt,  weil  man  zuweilen  den  Durch- 
bruch eines  Ringgeschwüres  mit  Nekrose  konstatirte  (Magen die),  man  hat 
ferner  eine  anscheinend  nicht  entzündliche  Hornhauterweichung,  einen  sogen. 
Brand  der  Hornhaut,  den  man  bei  ganz  kachektischen  Kindern  und  Greisen 
(Saunders)  gelegentlich  beobachtete,  auf  die  gleiche  Stufe  zu  stellen  und 
als  Nekrose  infolge  von  Neuroparalyse  zu  karakterisiren  versucht.  Indess 
handelte  es  sich,  wenigstens  in  den  experimentell  erzeugten  Hornhautverände- 
rungen, nicht  um  eine  primäre  direkte  Nekrose  in  dem  obigen  Sinne,  sondern 
zunächst  um  Entzündungen,  wohl  um  die  Wirkungen  von  aussen  kommender 
Schädlichkeiten  (s.  Seite  236). 

Andererseits  hat  man  Nutritionsstörungen  der  Niere,  welche  in  Wirk- 
lichkeit zur  Nekrose  zu  rechnen  sind ,  direkt  auf  einen  Nerveneinfluss  be- 
zogen ,  weil  man  sie  in  Experimenten  eintreten  sah ,  welche  man  zu  dem 
Zweck  anstellte,  um  die  Sekretionsnerven  der  Nieren  nachzuweisen.  J.  Müller 
und  Peipers  unterbanden  (statt  wie  Brächet  die  Nierenarterie  mit  den 
Nierennerven  zu  durchschneiden  und  darauf  die  Verbindung  durch  eine 
Glaskanüle  herzustellen)  „die  Nierengefässe  so  fest,  dass  die  in  die  Ligatur 
mit  einbegriffenen  Nierennerven  mortificirt  werden  mussten"  und  Hessen 
dann  durch  Lösung  des  Bandes  den  Blutstrom  sich  wieder  herstellen.  Die 
Folge  dieser  temporären  Ligatur  war  immer  ein  völliges  Aufhören  der  Harn- 
sekretion und  eine  Erweichung  des  Nierengewebes,  was  aber  nach  unseren 
heutigen  Erfahrungen  (M.  Herrmann)  wohl  nicht  als  die  Folge  der  „Morti- 
fikation  der  Nerven"  zu  deuten,  sondern  eher  auf  die  Insultationen  der 
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Nierenarterienwand  und  auf  Thrombosen ,  welche  durch  den  mittels  der 
Ligatur  erzeugten  Risse  der  Intima  veranlasst  wurden ,  zu  beziehen  war 
(s.  Kap.  VI.). 

Zwei  Affektionen  hat  man  in  neuester  Zeit  öfters  herangezogen, 
um  dadurch  die  Abhängigkeit  gewisser  Brandformen  von  einer  lokalen 
Nervenstörung  zu  beweisen,  das  Mal  perforant  und  den  symmetri- 
schen Brand.  Ob  man  die  perforirenden  Ulcerationen  der  Haut, 
des  Fusses,  welche  bisweilen  unaufhaltsam  bis  auf  den  Knochen  vor- 
schreiten und  selbst  Nekrosen  derselben  veranlassen  können,  zu  den 
brandigen  Geschwüren  im  strengsten  Sinne  rechnen  darf,  kann  noch 
nicht  als  ausgemacht  gelten.  Ein  richtiger  Brandschorf  der  Weichtheile 
ist  hier  als  Vorläufer  der  Ulceration  bis  jetzt  nicht  beobachtet  worden. 
Die  Umstände,  welche  eine  Analogie  mit  dem  Brande  aufstellen  Hessen, 
waren  1)  das  stetige  Fortschreiten  der  Ulceration,  besonders  in  die 
Tiefe,  2)  das  regelmässige  Auftreten  an  denjenigen  Punkten  der  Haut- 
bedeckung der  Fusssohle,  welche  beim  Gehen  und  Stehen  einem  Druck 
oder  einer  Reibung  an  dem  Schuhwerk  ausgesetzt  waren,  am  häufigsten 
an  den  drei  Hauptstützpunkten,  unter  dem  Köpfchen  des  I.  und  V. 
Metatarsusknochen  und  unter  der  Ferse,  3)  die  fast  konstant  vorhandene 
Anästhesie  der  Ränder  und  der  Umgebung,  deren  Ursache  durch 
eine  traumatische  Verletzung  des  Nervenstammes  in  mehreren  Fällen 
nachzuweisen  w^ar  (Heurtaux,  Sonnenburg,  Fischer,  Morat). 
Auch  ist  es,  wie  Duplay  und  Morat  bekannt  machten,  Ranvier  ge- 
langen, in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  perforirender  Ulcerationen, 
welche  ohne  eine  grobe  Verletzung  der  Nervenstämme  entstanden 
w^aren,  eine  fettige  Degeneration  der  Nervenfasern,  wie  sie  nach  der 
Durchschneidung  von  Nervenstämmen  eintritt,  selbst  Peri  und  Endo- 
neuritis  zu  demonstrh'en  —  freilich  ob  primär  oder  sekundär  infolge 
der  Entzündung,  die  von  der  Ulceration  ausging  und  die  z.  B.  auch 
eine  Verdickung  der  Gefässwandung,  eine  Endourteriitis  veranlasst 
hatte,  bleibt  noch  dahingestellt.  Auch  die  Arterienveränderung,  selbst 
die  Embolie  hat  man  als  die  veranlassende  Ursache  der  perforirenden 
Ulceration  aufgeführt,  aber  hierfür  bis  jetzt  keine  Beweise  beigebracht. 
Wir  müssen  nach  dem  bisher  bekannt  Gewordenen,  wohl  anerkennen, 
dass  diesem  Uebel  eine  wechselnde  Genese  zukommt,  dass  aber  aller- 
dings in  einer  ganzen  Zahl  von  Fällen  die  Neuroparalyse  neben  dem 
Drucke  das  hauptsächlichste  Moment  für  die  Entstehung  abgegeben 
hat,  und  dass  in  dieser  Beziehung  eine  Verwandtschaft  mit  den  chro- 
nischen gangränescirenden  Ulcerationen,  welche  Folgen  von  Störungen 
des  centralen  Nervensystems  sind,  wohl  zu  statuiren  ist.  In  dem  einen 
von  Sonnenburg  beschriebenen  Falle  (Geschwür  der  Ferse,  Anästhesie 
infolge  eines  Sensenschnittes  an  der  W^ade)  konnte  ich  auf  dem  Ge- 
schwürsgrunde eine  bis  in  das  Granulationsgewebe  reichende  und  fest 
haftende,  oberflächliche  Schicht  aus  balkigem  Hyalin  oder  kanalisirtem 
Fibrin  nachweisen,  also  das  Gleiche  wie  in  dem  Grunde  von  diphtheri- 
tischen,  syphilitischen  und  einfachen,  aber  gereizten  Geschwüren,  die 
keine  Tendenz  zur  Heilung  zeigen. 

Das  Eigenthümliche  des  von  Raynaud  zuerst  aufgestellten  symme- 
trischen Brandes  liegt  darin,  dass  gleichzeitig  oder  bald  nach  einander 
beiderseitig  an  symmetrischen  Punkten  der  äusseren  Körpertheile  Brand 
erscheint.    Die  Symmetrie  der  Nekrosen  zeigt  sich  nicht  nur  an  den 
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Händen  und  Füssen ^  sondern  auch  an  den  Ohren ^  den  Wangen  und 
der  Nasenspitze  (H.  Fischer).  Immer  sind  es  die  gipfehiden  Körper- 
theile,  selbst  ihre  äussersten  Spitzen  ^  von  welchen  das  Absterben  be- 
ginnt. Es  ist  nicht  sowohl  diese  Symmetrie  gewesen,  welche  bei 
diesen  Brandformen  die  Vorstellung  auf  einen  Nerveneinfluss  hinlenkte, 
als  vielmehr  der  Umstand,  dass  die  davon  befallenen  Individuen  in  der 
grossen  Mehrzahl  weiblichen  Geschlechts,  jugendlichen  Alters,  lympha- 
tisch-nervösen Temperaments  und  seihst  mit  Epilepsie  und  Hysterie 
behaftet  waren  ^  dass  ausserdem  ihr  Gefässsystem  auf  äussere 
Einwirkungen  ungewöhnlich  stark  reagirte,  und  dass  schon  durch 
geringe  Temperatureinwirkungen  die  bekannten  Frosterscheinungen, 
die  sog.  lokale  Asphyxie  (s.  Kap.  IL),  namentlich  auch  sehr  heftige 
Schmerzen,  sehr  leicht  auch  Entzündungen,  gleich  den  Frostbeulen,  auf- 
traten. In  letzterem  Verhältniss  liegt,  wie  man  Raynaud  zugeben  muss, 
gewiss  eine  Aehnlichkeit  mit  dem  Ergotismus.  Daher  erscheint  auch 
die  weitere  Vorstellung  vollkommen  berechtigt,  dass  ein  Gefässkrampf 
alle  Erscheinungen,  welche  schliesslich  zum  Brande  führen,  in  Scene 
setzt,  und  dass  ferner  die  vasomotorischen  Apparate  wegen  ihrer  ge- 
steigerten Erregbarkeit  in  ungewöhnlicher  Stärke  auf  die  äusseren  Ein- 
wirkungen antworten.  Andererseits  liegen  in  einzelnen  Fällen  noch  be- 
sondere Dyskrasien  zu  Grunde;  Syphilis,  Intermittens  und  Flecktyphus 
sind  vorausgegangen. 

In  der  unmittelbarsten  Weise  erscheinen  aber  bei  der  Lepra 
die  Nekrosen  an  die  Erkrankung  peripherischer  Nerven  geknüpft.  Hier 
ist  es  besonders  die  anästhetische  Form,  welche  sich  mit  Brand  kom- 
plicirt  und  die  grossartigsten  Verstümmelungen  an  Händen  und  Füssen 
erzeugt.  Nach  den  anatomischen  Untersuchungen  von  Daniellsen, 
Virchow,  Carter  ist  die  Veränderung  der  Nervenstämme  und  ihrer 
Aeste  so  mächtig  und  so  ausgedehnt,  der  anfängliche  Verlauf  der 
Krankheit  steht  hiermit  in  einem  so  vollständigem  Einklang,  dass  auch 
die  in  späterer  Zeit  auftretende  Nekrose  mit  der  bereits  ausgebildeten  Ver- 
nichtung der  Nervenfunktion  in  Zusammenhang  gebracht  werden  muss. 
Sie  beginnt  von  den  äussersten  Spitzen  aus,  gewöhnlich  verfällt  Phalanx 
um  Phalanx  der  Mortifikation ,  und  hieraus  darf  wohl  geschlossen 
werden,  dass  zunächst  die  Blutbewegung  entsprechend  der  Schwierig- 
keit, welche  sie  in  den  Kapillaren  der  äussersten  Gipfel  der  Extremi- 
täten findet,  in  Unordnung  geräth.  So  ist  es  wahrscheinlich,  dass  auch 
hier  Unregelmässigkeiten  der  Gefässinnervation  das  Maassgebende  sind, 
dass  sie  aber  für  das  Leben  der  Gewebstheile  erst  gefährlich  werden, 
wenn  äussere  Einflüsse,  namentlich  Wärmeverluste  durch  feuchte 
Kälte  Platz  greifen  und  Cirkulationsstörungen  schaffen,  die  wegen  der 
mangelhaften  Innervation  nicht  wie  in  normalen  Geweben  regulirt 
werden.  Ob  der  Lepra  vom  Anbeginn  an  eine  Dyskrasie  specifischer  Art 
zu  Grunde  liegt,  ob  auch  die  lepröse  Neuritis  durch  das  Auftreten 
besonderer  Bakterien  veranlasst  wird,  wie  Hansen  es  für  die  Lepra- 
knoten der  Haut  wahrscheinlich  gemacht  hat,  Neisser  und  Cornil 
bestätigt  haben,  darüber  fehlen  gegenwärtig  noch  die  Untersuchungen. 
Doch  können  wir  noch  darauf  hinweisen,  dass  Estland  er  auch  das 
Mal  perforant,  da  er  diese  Ulcerationsform  auch  bei  Leprösen  und  zwar 
au  der  Hand  beobachtete,  als  eine  rudimentäre  Lepra  angesprochen  hat. 

Ziehen  wir   nun  das  Resultat   aus   der   obigen  Uebersicht  der 
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variabeln  Entstehungsformen  der  Nekrose,  so  werden  wir  die  Sperre 
der  Blutströmung  als  dasjenige  Moment  hinstellen  dürfen,  welches 
allgemein  für  den  Eintritt  der  Mortifikation  der  blutdurchströmten  Gle- 
webe  das  Signal  und  die  Entscheidung  giebt.  Diese  Sperre  ist  aber 
meistens  nur  das  Ende,  nicht  der  Anfang  des  eigentlichen  Vorgangs. 
Sie  wird  wiederum  herbeigeführt  a)  durch  schädliche  Momente 
chemischer  und  physikalischer  Art,  welche  aus  den  Geweben  oder 
von  aussen  her  der  Blutbahn  zugeführt  werden  und  hier  die  „absolute^ 
Stase  schaffen,  b)  durch  irreparable  und  ausgedehnte  Veränderungen 
der  Gefässwand,  Endoarteriitis  und  hyaline  Degenerationen  der  Gefäss- 
wand  einerseits,  durch  andauernde  abnorme  Kontraktion  der  Gefässe 
andererseits;  c)  durch  Verstopfung  des  Lumen  der  Gefässe,  Embolie 
und  Thrombose  der  Arterien,  Embolie  der  Kapillaren.  Wir  sind  noch 
nicht  in  der  Lage,  alle  Fälle  der  spontanen  Gangrän  in  einer  dieser  Kate- 
gorien mit  Bestimmtheit  unterzubringen,  durch  unsere  obigen  Be- 
obachtungen aber  wohl  veranlasst,  es  für  die  noch  nicht  aufgeklärten 
Fälle  spontaner  Gangrän  als  wahrscheinlich  zu  bezeichnen,  dass  bei 
ihnen,  ebenso  wie  bei  der  indirekten  Gangrän  nach  Entzündung,  ja 
bei  fast  allen,  selbst  bei  einfachen  embolischen  Nekrosen  mehrere 
der  bezeichneten  Vorgänge,  Veränderungen  der  Gefässwand  und  des 
Gefässinhalts  mit  einander  konkurriren,  dass  sich  namentlich  Kontrak- 
tionen vieler  benachbarter  Arteriolen  mit  multiplen  Thrombosen  ihrer 
Kapillargebiete  vereinigen,  um  die  für  das  Leben  des  Theils  ungünstige 
Entscheidung  herbeizuführen. 

Eine  Art  der  Genese,  welche  für  gewisse  Fälle  der  spontanen 
Gangrän  häufig  hingestellt  wurde,  hat  bis  jetzt  eine  thatsächliche  Unter- 
lage nicht  gewonnen,  die  Entstehung  durch  eine  direkte  Koagulation 
des  Blutes  in  den  kleinen  Gefässen  oder  der  Koagulationsbrand 
Emmert's.  Man  dachte  sich  die  Gerinnungsfähigkeit  des  Blutes  (das 
Gerinnungsprinzip  Legroux)  namentlich  bei  Bonvivants,  Säufern, 
Fieberkranken  u.  s.  w.  erhöht,  und  bezeichnete  diese  Inopexie,  die  glo- 
bulöse  Embolie,  das  klumpige  Zusammenkleben  der  farblosen  Blut- 
körperchen ,  sogar  die  Anhäufung  der  farblosen  Protoplasmakörnchen 
im  Blute  (Tripier)  als  die  Quelle  der  Kapillarverstopfung;  man  könnte, 
um  der  jetzigen  Anschauungsweise  sich  anzuschliessen,  die  Vorstellung 
entwickeln,  dass  im  Blute  Gerinnungsferment  in  einer  solchen  Quantität 
aufträte,  dass  in  den  kleinen  Gefässen  eine  spontane  Gerinnung  erfolgte. 
Bis  jetzt  liegen  aber  für  diese  Argumentationen  gar  keine  beweisenden 
Thatsachen  vor.  Die  ausgedehnten  frischen  Blutgerinnungen,  welche 
man  bei  frischer  Gangrän  innerhalb  der  Gefässe,  namentlich  der  Arterien 
des  Gliedes  und  zwar  gewöhnlich  in  dem  ganzen  Geäste  derselben 
gefunden  und  zum  Beweis  herangezogen  hat,  sind  jetzt  mit  Fug  und 
Recht  als  sekundäre,  hinter  einer  embolisirten  Stelle  oder  auch  vor  einer 
Kapillarobturation  entstandene  Gerinnungen  gedeutet  worden.  —  Von 
diesem  Koagulationsbrande  ist  dasjenige,  was  Cohn  he  im  und  Weigert 
als  Koagulationsnekrose  bezeichnet  haben,  insofern  verschieden,  als 
der  letztere  Begriff  etwas  allgemeiner  gefasst  wurde.  Die  Koagulation, 
welche  mit  diesem  Ausdruck  gemeint  ist,  bezieht  sich  nicht  sowohl 
auf  das  Blut,  als  vielmehr  auf  sämmtliche  Gewebe,  namentlich  auf  die 
Zellen;  ihr  Eiweiss  kann  koaguliren  mit  dem  Eintritt  der  Nekrose, 
wie  die  Muskelsubstanz  in  der  Todtenstarre.     Ob  diese  Koagulation 
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als  Ursache  der  Nekrose,  als  eine  nekrotisirende  Koagulation  der  Ge- 
webselemente,  oder  ob  sie  umgekehrt  als  Folge,  somit  als  eine  koa- 
gulirende  Nekrose  anzusehen  wäre,  ist  in  dieser  Bezeichnung  nicht  klar 
ausgedrückt  (bezüglich  der  thatsächlichen  Beobachtungen  Weigert's 
siehe  Hyalin  Kap.  XVI). 

Die  vielen  Verschiedenheiten,  welche  sich  in  der  Gestaltung 
und  in  dem  Verlaufe  der  Nekrose  präsentiren,  prägen  sich  zum  grossen 
Theil  schon  in  der  Zeit  ihrer  Entstehung  aus.  Eine  Musterung  der 
mannigfachen,  je  nach  diesen  Verschiedenheiten  aufgestellten  Brand- 
arten ergiebt  aber^  dass  sie  keineswegs  immer  der  direkte  Ausdruck 
desjenigen  Momentes  sind,  welches  in  dem  speciellen  Falle  den  Brand 
veranlasste.  Wir  dürfen  vielmehr  den  Satz  hinstellen,  dass  die  spätere- 
Erscheinungsform  der  Nekrose  vorzugsweise  von  der  Masse,  dem  Bau, 
der  chemischen  Zusammensetzung  des  abgestorbenen  Theils  und  zum 
Theil  auch  von  den  äusseren  Verhältnissen^  dem  Luftzutritt,  dem 
Wärmeverlust  u.  s.  w.,  welchen  er  ausgesetzt  wird,  abhängig  ist. 

Während  der  Ausbildung  der  Gangrän  sind  allerdings  diejenigen 
Erscheinungen,  welche  wir  die  prodromalen  nennen  wollen,  ziemlich  ein- 
tönig, auffällige  Differenzen  sind  wesentlich  nur  hinsichtlich  des  Blut- 
gehalts vorhanden  und  werden  zumeist  durch  die  Gefässeinrichtung  des 
betroffenen  Theils  bestimmt.  Dem  Ausbruch  der  Nekrose  an  den  mit 
Sensibilität  versehenen  Körpertheilen  gehen  regelmässig  Abstumpfungen 
der  Tastempfindung  einerseits,  Schmerzempfindungen  andererseits 
voraus.  Bald  ist  der  Schmerz  dumpfer,  bald  äusserst  heftig,  reissend, 
fast  immer  weit  verbreitet,  an  und  für  sich  von  dem  entzündlichen 
Schmerz  nicht  unterschieden;  bald  sind  es  unangenehme  Empfin- 
dungen, die  von  den  Kranken  als  eigenartige  bezeichnet  werden,  Formi- 
kationen,  Kältegefühl  u.  s.  w.  Die  objektiv  wahrnehmbare  Verminde- 
rung der  Temperatur,  welche  in  diesen  Fällen  gleichzeitig  schon  vor- 
handen ist,  leitet  häufig  zur  Erkenntniss,  dass  nicht  ein  (gichtischer) 
Entzündungsprozess  die  Schmerzhaftigkeit  bedingt,  und  auch  die  Blässe 
der  Haut  oder  die  Abwechslung  von  blassen  und  gerötheten  Stellen 
weisen  darauf  hin,  dass  jetzt  schon  eine  wichtige  Störung  in  der 
Cirkulation  vorhanden,  dass  im  Wesentlichen  die  Blutdurchströmung 
des  Theils  im  Ganzen  vermindert  ist.  Schliesst  sich  die  Gangrän 
an  eine  Entzündung  an,  so  kündigt  eine  besonders  intensive  ge- 
sättigte Röthe  mit  lividem  Farbenton  den  Eintritt  der  Gangrän  an. 
Indem  nun  im  Verlaufe  der  nächsten  Stunden  die  Färbungen,  nament- 
lich auch  die  Schmerzen  wechseln,  bildet  sich  nach  und  nach  an  dem 
Körpertheil,  welcher  definitiv  der  Nekrose  verfällt,  auch  wenn  hier 
anfangs  die  grosse  Blässe  imponirte,  die  dunkle  blaurothe  Färbung'^ 
aus,  ähnlich  den  Flecken,  welche  unsere  äussere  Haut  auf  die  Ein- 
wirkung der  Kälte  bekommt.  Der  Farbenton  wird  immer  dunkler. 
Dabei  ist  die  Empfindung  in  dieser  Stelle  jetzt  ganz  erloschen,  man 
kann  ihn  schmerzlos  durchbohren,  selbst  wenn  subjektiv  noch  lebhafte 
Schmerzen  vorhanden  sind  und  auch  in  dem  absterbenden  Fleck  lokali- 
sirt  werden.  Durch  Druck  ist  in  dieser  Zeit  ein  Erblassen  der  Stelle 
nicht  mehr  zu  erzielen,  ein  Zeichen  dafür,  dass  hier  schon  mehr  vor- 
liegt, als  eine  einfache  venöse  Hyperämie,  und  alsbald  erscheint  eine 
blasige  Abhebung  der  Epidermis  nicht  mit  farblosem,  sondern  mit 
rothem,  blutig  gefärbtem  Serum  als  weiteres  Zeichen,  dass  an  dieser 
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Stelle  mehr^  als  eine  Verlangsamung  des  Blutstromes^  mehr  sogar  als 
ein  Blutaustritt  in  das  Gewebe  vorhanden  ist.  In  wenigen  Stunden 
können  sich  alsdann  diese  Brandblasen  fast  in  der  ganzen  Breite 
der  Nekrose  erheben.  An  diesen  auffälligen  Phänomenen  ist  jetzt 
die  Nekrose  der  äussern  Haut  als  definitiv  eingetreten  zu  erkennen. 
In  den  nicht  sichtbaren  Körpertheilen  entspricht  diesem  Stadium  die 
hämorrhagische  Infiltration  nebst  grosser  Durchfeuchtung  des  Theiles, 
mit  welcher  sich  häufig  eine  Lockerung  des  Zusammenhangs  der  ver- 
schiedenen Gewebsarten,  die  den  Theil  zusammensetzen,  eine  gewisse 
Brüchigkeit  einstellt.  Im  Gehirn  tritt  diese  Durchfeuchtung  und  Er- 
schlaffung gewöhnlich  in  den  Vordergrund^  der  Blutgehalt  ist  hier 
ein  wechselnder^  die  Röthung,  beruhend  auf  Hyperämie  und  kapil- 
lären Ekchymosen  (rothe  Erweichung),  ist  nur  in  der  Minderzahl  der 
Fälle,  selbst  nur  partiell  vorhanden,  die  Regel  ist  innerhalb  der 
ersten  3  —  6  Tage  die  weisse  Erweichung.  Auch  in  den  Nieren  stellt 
die  Blässe,  die  auffällige  weisse  Farbe  ein  ganz  regelmässiges  Zu- 
behör der  Infarkte  dar,  in  anderen  Organen  (Milz,  Herz),  ist  dieses 
Verhältniss  schwankend.  An  den  äusseren  Körpertheilen  zeigt  sich 
umgekehrt  die  saturirte  Röthung  als  das  regelmässige  Phänomen, 
gerade  wie  in  den  hämorrhagischen  Infarkten  der  Lungen.  Freilich 
giebt  es  auch  ganz  seltene  Fälle,  selbst  spontane  Nekrosen  der 
äusseren  Haut,  in  welchen  diese  Hyperämie  ausbleibt,  die  der  Morti- 
fikation  verfallenden  Stellen  sich  durch  die  dauernde  Blässe  aus- 
zeichnen und  daher  die  Bezeichnung  weisser  Brand  von  Quesnay 
erhalten  haben.  Dem  nekrotischen  Theil  fehlen  hier  auch  die  Brand- 
blasen, seine  Epidermis  löst  sich  nicht  in  so  auffälliger  Weise,  sondern 
nur  beim  Reiben  ab,  er  erscheint  im  Gegensatz  zur  umgebenden  röth- 
lich  kolorirten  Haut,  wie  die  Haut  des  Kadavers;  Cruveilhier  hat 
daher  für  diese  Erscheinung  die  Bezeichnung  Kadaverisation  vor- 
geschlagen und  wohl  mit  Recht  den  Satz  hingestellt,  dass  dieses  Aus- 
sehen auf  der  vollständigen  Unterbrechung  der  arteriellen  Blutzufuhr 
beruht.  Indess  wäre  doch  die  Vorstellung  nicht  zutreffend,  dass  dieser 
weisse  Brand  den  Typus  der  embolischen  Nekrose  der  äusseren  Körper- 
theile  repräsentire;  wenigstens  hat  man  in  einigen  bezüglichen  Fällen 
die  Hauptarterien  der  Extremität  noch  pulsirend  gefunden.  Hier  könnte 
nur  eine  Embolie  kleiner,  etwa  der  subkutanen  und  kutanen  Arterien- 
stämmchen  oder  ganzer  Kapillargebiete  vorgelegen  haben,  wofür  aller- 
dings auch  der  Umstand  sprechen  würde,  dass  nur  die  Haut  und  zwar 
gewöhnlich  an  einer  beschränkten  Stelle  der  Mortifikation  verfiel.  Es 
giebt  aber  noch  eine  Modifikation  des  weissen,  resp.  des  gelben  Brandes, 
welche  wohl  anderen  Ursprungs  ist,  diejenige  nämlich,  welche  sich  im 
Gefolge  von  akuten  Infiltrationen,  namentlich  von  phlegmonösen  Schwel- 
lungen in  gewissen  Theilen  der  äusseren  Haut,  die  sich  durch  eine 
grosse  Lockerheit  des  subkutanen  Gewebes  auszeichnen,  am  Hodensack 
und  an  den  äussern  weiblichen  Genitalien,  an  der  hydropisch  infiltrirten 
Haut  der  unteren  Extremität,  aber  auch  an  der  Haut  des  Schulter- 
blattes einstellt  (Ascherson,  Brunzlow).  In  solchen  Fällen  wurde 
die  Blutbewegung  in  den  Hautgefässen  wahrscheinlich  dadurch  sistirt, 
dass  die  Infiltration  die  Gefässwandungen  in  Mitleidenschaft  versetzte 
und  eine  eitrige  Arteriitis  mit  sekundärer  Thrombose  hervorrief.  Ihr 
Analogen  findet  diese   Art  des  Brandes   der   Haut  in   der  weissen 
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Gangrän  der  Lunge,  welche  im  Gefolge  von  akuter,  namentlich  aber 
von  chronischer  Pneumonie  erscheint. 

In  einem  derartigen  Fall  von  akuter  kroupöser  Pneumonie,  den  ich 
kürzlich  bei  einem  älteren  Individuum  mit  krebsiger  Oesophagusstriktur 
untersuchte,  konnte  ich  den  Nachweis  führen,  dass  der  central  gelegene, 
scharf  abgegrenzte  Herd,  welcher  sich  in  reiner  weisser  Nekrose  präsentirte, 
eigenthümlich  steif,  aber  von  pneumonischem  Exsudat  nahezu  frei  war,  dass 
sich  dagegen  fast  seine  gesammten  Kapillaren  im  Zustande  der  hyalinen 
Thrombose  befanden,  ohne  dass  die  Arterien  oder  Venenstämmchen  irgend 
eine  Thrombusmasse  enthielten.  Die  Lungenentzündung  war  keine  Fremd- 
körperpneumonie,  ebenso  wenig  etwas  Fremdes,  etwa  Speise  in  den  Alveolen 
jener  Nekrose  nachzuweisen. 

Während  sich  die  Röthung  des  absterbenden  Theils  ausbildet, 
oft  sogar  schon  vor  dieser  Zeit,  beobachtet  man  in  der  Haut  die  deut- 
lich gezeichneten  kleinen  Hautvenen,  wenn  auch  nicht  prall  gefüllt, 
doch  jedenfalls  in  einer  abnormen  Weite  und  dunklen  Färbung.  Offen- 
bar ist  dieser  Zustand  der  Ausdruck  einer  Paralyse  der  Gefässwan- 
dungen,  welche  sich  infolge  der  Beschränkung  oder  Aufhebung  der 
Blutzufuhr  und  des  daraus  resultirenden  mangelhaften  Stoffwechsels 
ausgebildet  hat.  Dieser  Zustand,  welcher  den  Namen  „lokale  Asphyxie" 
erhalten  hat,  bedeutet  aber  nicht  die  vollendete  Nekrose,  da  die  Ge- 
webe noch  reizbar  sind  und  der  vollen  vitalen  Leistung  zurückgegeben 
werden,  wenn  etwa  die  Blutströmung  wieder  hergestellt  wird;  er  be- 
zeichnet nur  die  Anlage  zum  Brande,  den  Scheintod  (Boyer,  Himly). 
Jedenfalls  beweist  er,  dass  sich  Blut  noch  während  dieses  Momentes  in 
den  mortificirenden  Theilen  bewegen  kann.  Der  Bluteintritt  steigert  sich 
sogar,  selbst  wenn  die  Hauptarterie  dauernd  gesperrt  bleibt,  so  weit, 
dass  livide  Hyperämie  mit  Ekchymosirung,  oft  zunächst  in  der  Um- 
gebung der  Haarbälge  entsteht.  Namentlich  sind  es  die  auftretenden 
ödematösen  Schwellungen  und  die  Phlyktänen  mit  blutigem  Serum, 
welche  wir  ohne  das  Fortbestehen  eines  Blutstroms,  mag  sich  derselbe 
auch  nur  in  Bruchstücken  und  in  der  unregelmässigsten  Weise  ent- 
falten, nicht  erklären  können.  Die  Lockerung  des  Zusammenhangs 
der  Gewebselemente,  welche  inzwischen  infolge  der  mangelhaften 
Ernährung  eingetreten  ist,  wird  auch  das  Ihrige  dazu  beitragen,  imi  den 
Austritt  von  Blutflüssigkeit  in  das  Gewebe,  besonders  aber  die  Abhebung 
der  Epidermis  in  Blasen  zu  begünstigen  und  zu  steigern.  Indem  ferner 
das  in  den  Gefässen  stagnirende,  sowie  das  extra vasirte  Blut  dem  mangel- 
haften Stoffwechsel  unterliegt,  bildet  sich  alsbald  die  röthliche  Färbung 
des  Gewebes  und  seiner  Flüssigkeit  zur  blutigen  Imbibition  aus. 

Inzwischen  ist  die  Sensibilität  und  die  Motilität  des  Theils  gänz- 
lich erloschen.  Freilich  war  es  schon  lange,  sicher  schon  Par^  bekannt, 
dass  dennoch  Schmerzen  in  dem  abgestorbenen  Fusse  fortbestehen, 
dass  die  Zehen  noch  weiter  bewegt  werden  können,  —  ersteres,  weil 
die  Reizungen,  welche  die  Nerven  der  Extremität  in  ihrem  Stamm- 
theil  innerhalb  des  Lebenden  treffen,  Schmerzen  veranlassen,  die 
auf  seine  schon  abgestorbene  peripherische  Endausbreitung  lokalisirt 
werden  —  letzteres,  weil  die  Zehenstrecker  am  Unterschenkel  mit 
ihren  Muskelbäuchen  ausserhalb  des  Todten  liegen,  sich  daher  noch 
kontrahiren  und  ihre  langen  Sehnen  bewegen  können. 

Die  eigenthümliche  Röthe,  umgekehrt  auch  die  Blässe  setzt  sich 
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entweder  von  den  umliegenden  Theilen  scharf  ab,  namentlich  sobald 
sich  eine  helle,  offenbar  entzündliche  Rothe  in  der  Nachbarschaft  ent- 
wickelt —  der  Brand  wird  cirkumskript,  oder  fehlt  eine  Begrenzung, 
so  ist  diffuser  Brand  vorhanden,  als  Zeichen,  dass  die  Mortifikation  noch 
nicht  abgeschlossen  ist,  sondern  noch  fortschreitet.  Unter  ungünstigen 
Verhältnissen  kann  auch  die  entzündliche  Zone  in  den  Bereich  des 
Brandes  hineingezogen  werden  und  die  Gangrän,  indem  sich  dieser  Vor- 
gang wiederholt,  sprungweise  weiter  kriechen. 

Haben  nun  die  geschilderten  Erscheinungen,  welche  sich  entweder 
in  wenigen  Stunden  entwickeln  oder  2 — 8  Tage,  ja  selbst  8  Tage 
hin  und  her  schwanken  können,  die  Nekrose  definitiv  entschieden, 
waren  dieselben  bis  dahin  trotz  des  verschiedenen  Ursprungs 
der  Nekrose  nahezu  gleichartig,  so  stellen  sich  jetzt  so  lebhaft  diffe- 
rirende  Veränderungen,  namentlich  am  Nekrotischen  ein,  dass  darnach 
die  verschiedenen  Arten  der  Nekrose,  welche  man  aufgestellt  hat,  zu 
karakterisiren  sind. 

1)  Die  Brandblasen  ergiessen  ihren  Inhalt,  die  Epidermis  wird  in 
Fetzen  abgelöst.  Indem  hierdurch  die  für  den  Wasserdampf  schwer 
durchgängige  Schutzdecke  verloren  geht  und  das  feuchte  Kutisgewebe 
frei  der  Luft  exponirt  wird,  beginnt  alsbald  eine  starke  Wasserverdun- 
stung. Dieselbe  führt,  wenn  der  Verlust  nicht  durch  neue  seröse 
Flüssigkeit  aus  der  Tiefe  gedeckt  wird,  im  Laufe  von  wenigen  Tagen 
zur  Eintrocknung  der  Theile,  trockener  Brand. 

2)  Ist  dagegen  das  Gewebe  in  den  vorausgegangenen  Stadien 
stark  mit  Saft  gefüllt  worden,  oder  werden  in  das  nekrotische  Ge- 
webe von  Seiten  der  noch  lebenden  Umgebung  Flüssigkeitsströme 
eingetrieben,  ist  namentlich  unter  der  nekrotischen  Haut  noch  Biut- 
bewegung  in  der  Tiefe,  in  dem  subkutanen  Gewebe  vorhanden,  werden 
endlich  dieTranssudationen  aus  diesen  noch  durchströmten  Gefässgebieten 
infolge  der  hier  sich  einstellenden  entzündlichen  Hyperämie  besonders 
reichlich,  so  wird  der  Wasser verlust  an  der  oberen  Decke  des  Morti- 
ficirten  nicht  nur  gedeckt,  sondern  der  abgestorbene  Theil  geräth  in 
einen  übermässig  feuchten  Zustand,  er  bietet  den  feuchten  Brand  dar. 

Es  ist  leicht  verständlich,  dass  alle  sich  aus  primären  Entzün- 
dungen entwickelnden  Nekrosen  feucht  bleiben,  ebenso  wie  die  ober- 
flächlichen, welche  durch  äussere  Einwirkungen,  z.  B.  durch  Verbren- 
nung zu  Stande  kommen,  vorausgesetzt,  dass  die  mortificirte  Kutis 
porös  geblieben  ist,  dass  eine  Gerinnung  oder  gar  eine  Verkohlung  in 
ihr  nicht  eingetreten  ist  und  nicht  alle  Strassen  des  Gewebes,  auf  welchen 
sich  bei  der  Bewässerung  von  der  Umgebung  her  der  Flüssigkeits- 
strom durch  das  Gewebe  bewegen  musste,  verlegt  hat.  Aber  auch 
in  innern  Organen,  wo  das  Mortificirte  doch  ganz  von  stark  durch- 
feuchteten Geweben  umschlossen  ist,  kann  dasselbe  eine  trockene  Be- 
schaffenheit bekommen,  wenn  solche  Gerinnungen  erfolgen,  wie  wir  sie 
am  auffälligsten  an  denjenigen  Aetzschorfen  sehen,  welche  an  der  Magen- 
schleimhaut durch  koncentrirte  Schwefelsäure  erzeugt  werden.  Ausser- 
dem können  auch  die  Nekrosen  innerer  Organe  Wasser  an  die  Um- 
gebung verlieren  und  dadurch  etwas  trockener  werden  als  die  letztere, 
fibrinöse  Gerinnungen  innerhalb  des  Nekrotischen  können  sich  zu- 
sammenziehen und  die  Flüssigkeit  in  die  Umgebung  hinein  auspressen, 
namentlich  kann  aber  auch  bei  gewissen  Cirkulationsverhältnissen  aus 
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dem  Nekrotischen  das  Flüssige  resorbirt  und  so  an  dem  restirenden 
Festen  eine  Trockenheit  gleichzeitig  mit  einer  Verhärtung  geschaffen 
werden.  Diesen  Zustand  beobachten  wir  namentlich  an  den  Infarkten 
der  Drüsen,  besonders  an  den  hämorrhagischen.  An  den  Gipfeln  der 
äussern  Körpertheile^  den  Fingern  und  Zehen,  der  Nase,  den  Ohren  wird 
der  plötzlich  eintretende  Brand  fast  ausnahmslos  trocken,  da  sie  der 
Luft  eine  grosse  Oberfläche  darbieten,  ausserdem  relativ  arm  an  Weich- 
theilen  sind,  somit  der  Wasserverlust  sehr  gross  und  schon  der  re- 
guläre Wassergehalt  gering  ist.  Endlich  kommt  aber  bei  allen  Ne- 
krosen dafür,  ob  sie  sich  trocken  oder  feucht  darstellen,  noch  besonders 
die  Intensität  der  chemischen  Metamorphose,  weiche  sich  nach  der  Morti- 
fikation  einstellt,  in  Betracht.  Durch  dieselbe  kann  das  Feste  erweicht 
werden,  in  leicht  lösliche  organische  Verbindungen  übergehen,  welche 
unter  allen  Verhältnissen  am  menschlichen  Körper  noch  Wasser  genug 
finden,  um  sich  darin  zu  lösen  und  damit  dem  Nekrotischen  den  Karakter 
des  Feuchten  aufzuprägen.  Hierfür  liefern  die  verschiedenen  Formen 
der  Magenerweichung,  der  kadaverösen,  wie  derjenigen,  welche  die  Ge- 
schwürsbildnng  einleitet,  das  leicht  verständliche  Paradigma. 

3)  Bei  dem  trockenen  Brande  sind  innerhalb  des  Nekrotischen 
die  weiteren  Veränderungen  relativ  gering,  die  Trockenheit  und  Festig- 
keit nimmt  zu,  die  Farbe  wird  immer  dunkler,  statt  roth  braun,  schliess- 
lich schwarzbraun,  und  das  Endresultat  ist  die  Mumifikation.  —  Für  die 
Innern  Organe,  die  Geschwülste,  überhaupt  für  die  Weichtheile,  welche 
im  Moment  der  Nekrotisirung  nicht  blutreich  sind,  wenden  wir  die  Be- 
zeichnung Mumifikation  nicht  ^n,  da  ihnen  die  dunkelbraune  Farbe  fehlt. 
Haben  diese  Nekrosen,  welche  ja  konsekutiv  bei  den  verschiedensten 
Prozessen  (Typhus,  Entzündungen,  Tumoren,  Infarkten)  eintreten,  die 
trockene  Beschaffenheit  angenommen,  so  findet  man  die  zelligen  Elemente 
der  Gewebe  meist  geschrumpft,  oft  zu  einer  glänzenden,  fast  homo- 
genen oder  auch  undurchsichtigen,  fettreichen,  käsigen  Masse  zusammen- 
gebacken. Dass  bei  diesem  Absterben  zellenreicher  Gewebe  (Weigert's 
Koagulationsnekrose)  regelmässig  die  Kerne  in  den  Zellen  schwinden, 
ist  in  Virchow's  und  B.  Reinhardt's  ausgedehnter  Untersuchung 
nachgewiesen  worden,  hat  später  vielfache  Bestätigung  gefunden  und  wurde 
sogar  als  mikroskopisches  Kriterium  der  Nekrose  hingestellt  (Weigert). 
Die  chemischen  Veränderungen  sind  auch  bei  der  eigentlichen  Mumi- 
fikation keineswegs  null,  wie  schon  die  Gerüche  lehren,  welche  aus 
dem  Abgestorbenen  emporsteigen  und  entschieden  von  flüchtigen  Kör- 
pern wohl  aus  der  Reihe  der  Fettsäuren  herrühren,  die  sich  auch 
beim  Ranzigwerden  bilden.  Mikroskopisch  kann  man  in  dem  Mumi- 
ficirten  die  hauptsächlichsten  Strukturen,  speciell  die  festen  Gewebs- 
elemente,  die  Fasern  unverändert  erkennen,  während  die  weichen 
und  hinfälligen  zelligen  Elemente  allerdings  verschwunden  sind;  die 
Fasermassen  erscheinen  mit  einem  braunen  Farbstoff  diffus  durchtränkt, 
ausserdem  auch  dunkle  Farbstoffkörner,  namentlich  in  den  Infarkten 
körnige  und  krystaliinische  richtige  Pigmentmassen  (Hämatoidin)  gebildet. 

4)  Ganz   anders   ist   das  Verhalten  beim   feuchten  Brande. 
Frühzeitig  nimmt  das  Nekrotische  einen  grauen  Farbenton  an,  welcher 
sich  immer  mehr  dem  Schwarz,  stellenweise  durch  ein  „ Schmutziggrün 
hindurch  nähert.    Im  Wesentlichen  treten  diejenigen  Nüancirungen  auf, 
die  wir  an  blutreichen  Organen  der  Leiche  bei  beginnender  Fäulniss 
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antreflfen.  Nicht  geringer,  wie  diese  intensive  Färbung  imponirt  eine 
andere  Erscheinung,  welche  darin  besteht,  dass  der  brandige  Theil 
anschwillt,  theils  infolge  einer  Infiltration  mit  blutig  seröser  Flüssig- 
keit, theils  und  oft  vorzugsweise  durch  das  Auftreten  von  Gasen, 
Brandemphysem  oder  emphysematöser  Brand  (Kirkland).  Zu- 
weilen ist  diese  Gasentwicklung  so  stark,  dass  die  äussere  Haut  ge- 
spannt wird  und  beim  Anstechen  derselben  das  Gas  zischend  ent- 
weicht. In  dieser  Periode  bietet  der  Theil  eine  relativ  hohe  Tempe- 
ratur dar,  namentlich  dann,  wenn  der  Brand  durch  äussere  lokale 
Einwirkungen  erzeugt  ist,  von  einer  Entzündung  sich  entwickelt 
hat,  heisser  Brand.  Liegen  dagegen  die  den  Brand  veranlassenden 
Momente  nicht  innerhalb  des  Brandherdes,  sondern  an  den  Haupt- 
arterien, nach  dem  Herzen  zu,  so  hat  das  nekrotische  Glied  die  Tem- 
peratur der  Umgebung  angenommen,  kalter  Brand.  Die  nachfolgenden 
Veränderungen  betreffen  hauptsächlich  die  Konsistenz  des  Mortificirten, 
chemische  Umsetzungen  eigenthümlicher  Art  greifen  Platz,  welche  die 
Weichtheile  immer  mehr  zerlliesslich  machen,  so  dass  sie  sich  schliess- 
lich in  weichen  Fetzen  von  den  Knochen  ablösen,  die  Gelenke  er- 
öffnet und  die  einzelnen  Knochen  des  Gliedes  von  einander  isolirt  werden. 
Schon  die  widerlichen  Gerüche,  welche  durch  Verdampfung  von 
Ammoniak,  namentlich  aber  von  flüchtigen  Fettsäuren,  Kapron-,  Kapryl-, 
Butter-,  Bernstein-,  Baldriansäure  entstehen,  beweisen,  dass  Fäulniss- 
prozesse diesen  zur  Erweichung  führenden  Metamorphosen  zu  Grunde 
liegen.  Wir  dürfen  daher  sagen,  dass  der  feuchten  Gangrän  durch 
die  fortschreitende,  sehr  ausgeprägte  stinkende  Fäulniss  der  eigenthüm- 
liche  Karakter  aufgeprägt  wird,  und  wir  können  auch  bei  den  Nekrosen 
fester  Theile,  des  Knochens  und  des  Knorpels,  mag  auch  die  Ver- 
flüssigung ausbleiben,  von  einem  feuchten  Brande  reden,  wenn  Fäul- 
nisserscheinungen evident  vorhanden  sind. 

Bei  genauerer  mikroskopischer  und  chemischer  Unter- 
suchung zeigt  es  sich  noch  deutlicher,  dass  in  der  feuchten  Gangrän 
eine  richtige  Fäulniss  vorliegt,  dass  die  Theile  im  Wesentlichen  die- 
jenigen Metamorphosen  durchmachen,  welche  sich  auch  in  den  Macera- 
tionsapparaten  der  Anatomen  abspielen.  Am  frühesten  gehen  die  zarter 
gebauten  zelligen  Elemente  der  Gewebe  zu  Grunde.  Die  protaplasma- 
reichen  Drüsenzellen  und  die  jugendlichen  Epithelzellen,  die  Leuko- 
cyten  verlieren  gewöhnlich  zunächst  ihre  Durchsichtigkeit,  bekommen 
ein  bestaubtes  Aussehen,  oft  gewinnen  sie  dabei  an  Glanz,  aber  bald 
erblassen  sie,  verlieren  die  scharfen  Konturen  und  verschwinden  dann, 
indem  gleichzeitig  die  Kerne  undeutlich  oder  auch  in  kleine  Körner 
zertrümmert  werden.  Die  Muskelfasern  verlieren  ihre  Querstreifung, 
bekommen  Querrisse  und  zerklüften  sich  in  kurze  Cylinder  von  stark 
glänzender  und  homogener  Beschaffenheit  (wachsartige  Degeneration 
Zenker's),  um* alsbald  zu  erblassen,  matt  und  wie  bestaubt  zu  erscheinen 
und  schliesslich  nur  die  Sarkolemmaschläuche  zu  hinterlassen,  welche 
mit  körnigen  Massen,  wie  es  scheint,  auch  stark  mit  Fett  gefüllt  sind. 

An  den  glatten  Muskelfasern  entwickeln  sich  nach  Rind  fleisch 
bei  den  Erweichungen  des  Magens  jene  kleinen  Körnchen  und  Stäb- 
chen, welche  bei  etwas  regelmässiger  Lagerung  ein  quergestreiftes 
Aussehen  veranlassen  können  und  zuerst  von  Heidenhain  postmortal 
aufgefunden  wurden. 


Bildung  von  Pigmenten. 
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Die  Nerven  leisten  einen  längern  Widerstand,  bieten  im  Allge- 
meinen die  an  durchschnittenen  Nerven  eintretenden  Veränderungen, 
also  diejenigen  Metamorphosen  dar,  welche  gewöhnlich  auf  eine  fettige 
Degeneration  bezogen  werden. 

Die  erste  Reihe  dieser  Vorgänge  an  den  protoplasmareichen 
Elementen  können  wir  nach  Rindfleisch,  Weigert  u.  A.  als  eine 
Todtenstarre  bezeichnen,  die  zweite  Reihe  tritt  wohl  ein,  indem  die  Ge- 
webe in  dem  natürlichen  Gewebssaft  mit  seiner  alkalischen  Beschaffenheit 
absterben  und  liegen  bleiben,  und  die  weitere  Vernichtung  der  Struktur 
mit  Aufquellung  hat  eine  solche  Aehnlichkeit  mit  den  Veränderungen, 
welche  wir  künstlich  durch  Behandlung  mit  Lösungen  kohlensaurer 
Alkalien,  namentlich  auch  durch  Ammoniak  erzeugen  können,  dass 
wir  der  notorisch  vorhandenen  Alkalescenz  dabei  die  grösste  Rolle 
beimessen  dürfen.  Das  Schwinden  des  Kernes  der  bezeichneten  Proto- 
plasmen,  welches  als  ein  frühzeitiges  schon  von  Demme  notirt  wurde, 
ist  von  Weigert  als  ein  specifisches  mikroskopisches  Kriterium  der 
Koagulationsnekrose  hingestellt  worden.  Die  verhornten  Zellen  leisten 
bei  der  Nekrose  jeder  Veränderung  einen  ungemein  grossen  Widerstand. 

Dagegen  fallen  die  Elemente  des  Blutes  der  gänzlichen  Zerstö- 
rung bald  anheim.  Rothe  Verfärbungen  der  Theile  gehen  der  Nekrose 
voraus,  eine  dunkle  Färbung  des  retinirten  Blutes  ist  schon  während 
der  Entwicklung  des  Brandes  vorhanden,  baldigst  folgt  theils  eine  Zer- 
trümmerung der  Blutkörperchen,  theils  eine  Auflösung  derselben  und 
eine  Durchtränkung  des  Gewebes  mit  dem  gelösten  Blutroth.  Das 
auffälligste  Phänomen  liegt  in  der  Bildung  von  Pigmenten.  In  den 
Nekrosen  sind  sie  unzweifelhaft  Derivate  der  Blutkörperchen  und  der 
präformirten  Pigmente,  was  schon  deswegen  behauptet  werden  darf, 
weil  die  nekrotische  Pigmentbildung  dem  vorherigen  Blut-  und  Pigment- 
gehalt der  Theile  proportional  erscheint.  Wohl  ist  eine  selbstständige 
Neubildung  von  Pigment  aus  den  ungefärbten  Eiweisskörpern  der  Gewebs- 
zellen im  Nekrotischen  aufgestellt,  aber  keineswegs  bewiesen  worden,  dass 
nicht  eine  blutige  Imbibition  der  Zellen  vorausgegangen  war  und  die 
eigentliche  Quelle  des  Pigments  abgegeben  hatte.  Jedenfalls  treffen 
wir  die  mikroskopisch  so  imponirenden  Färbungen  nekrotischer  Theile 
erstlich  an  Geweben,  welche  normal  durch  ihre  Färbung  auffallen  (Mus- 
keln, Rete  Malpighi,  Lungen)  und  zweitens  da,  wo  Blut  reichlich  lagerte, 
hauptsächlich  in  den  hämorrhagischen  Stellen.  Einerseits  handelt  es 
sich  um  direkte  Veränderungen  des  Farbentons  der  präformirten  Pig- 
mente, namentUch  auch  der  Blutkörperchen,  um  Färbungen,  welche 
an  ihnen  durch  Fäulnissprodukte,  bei  der  eigentlichen  Gangrän  durch  die 
Alkalescenz  oder  Säurebildung  oder  durch  die  Produktion  von  Schwefel- 
verbindungen erzeugt  werden,  in  gleicher  Weise,  wie  wir  grüne,  blau- 
grüne, schwarzgrüne,  namentlich  aber  braune  Farbentöne  an  den 
Blutkörperchen  durch  chemische  Behandlung  (SH^)  in  kürzester  Zeit 
hervorrufen  können.  Andererseits  treten  aber  auch  neue  chemische  Ver- 
bindungen auf,  Derivate  der  präformirten  Farbstoffe,  aber  entstanden  mit 
der  Vernichtung  der  Struktur  jener  Elemente.  Hierher  sind  zunächst  die' 
Hämatoidinkrystalle  und  das  amorphe  gelbe  oder  braune  Pigment  zu 
rechnen,  welche  hauptsächlich  bei  Nekrosen  der  tiefer  gelegenen,  der 
inneren  Organe  (hämorrhagischen  Infarkten)  und  an  solchen  äusseren 
Körpertheilen   erscheinen,    die    stark   bluthaltig   sind,    oder  mittels 
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Brandkörpercheii.    Bildung  und  Verschiebung  des  Fettes. 


Quetschung  zunächst  hämorrhagisch  infiltrirt  wurden  und  erst  nachträglich 
im  Laufe  einer  konsekutiven  Entzündung  gangränescirten  (S.Kap.  XVII). 
Ferner  zählen  dazu  die  ganz  dunkelgefärbten,  oft  wirklich  schwarzen 
Körner,  welche  von  Valentin  den  Namen:  Brandkörperchen  bekommen 
haben,  durch  ihre  Unveränderlichkeit  bei  der  Behandlung  mit  den 
stärkeren  chemischen  Agentien  ausgezeichnet  sind  und  in  dieser  Be- 
ziehung schon  der  Kohle  nahe  stehen.  Da  auch  schwarze  Krystalle 
von  der  Form  der  Hämatoidinkrjstalle  neben  jenen  „Brandkörperchen'' 
beobachtet  wurden  und  ebenfalls  eine  grosse  Resistenz  gegen  chemische 
Einwirkungen  erlangt  hatten,  so  kann  über  die  Herkunft  der  Brand- 
körperchen  aus  Blutpigment  wohl  kein  Zweifel  obwalten,  mag  selbst 
die  Möglichkeit,  dass  zuweilen  eine  Verwechslung  mit  Russpartikelchen 
vorgekommen  ist,  zugegeben  werden. 

Endlich  sind  noch  schwarze  Körner  zu  erwähnen,  welche  in 
starken  Mineralsäuren,  namentlich  in  Salpetersäure  schwinden,  aber  auf 
den  Zusatz  von  Schwefelammonium  wieder  erscheinen,  daher  eisen- 
haltig sind  (Vogel,  Heschl)  und  in  nekrotischen  Massen  der  Darm- 
schleimhaut, bei  experimentellem  Ergotismus  z.  B.,  aufgefunden  wurden 
(Demme). 

Nächst  den  Färbungen  fällt  in  den  nekrotischen  Massen  häufig 
ein  starker  Fettgehalt  auf.  Sind  Nekrosen  in  fetthaltigen  Gewebs- 
theilen,  in  eigentlichem  Fettgewebe  entstanden,  so  ist  das  ungemein 
reichlich  erscheinende,  meist  bräunlich  gefärbte  Fett  grösstenteils  aus 
den  früheren  Fettzellen  frei  geworden  und  oft  erst  nachträglich  mit 
Blutfarbstoff  durchtränkt  worden.  Diese  Entbindung  der  Fetttropfen 
aus  den  Fettzellen  tritt  ausserordentlich  leicht,  wahrscheinlich  schon  bei 
der  Einwirkung  eines  raässigen  andauernden  Druckes  auf  (s.  Kap.  VI.). 
Das  Fett  erscheint  bei  Prozessen,  welche  zur  Mortifikation  führen,  nicht 
selten  sogar  in  grossen  Quantitäten,  selbst  ausserhalb  des  Bereiches  des 
eigentlichen  Fettgewebes,  wie  z.  B.  bei  der  nekrotisirenden  Osteomye- 
litis in  der  Flüssigkeit,  welche  sich  zwischen  Periost  und  Knochen 
ansammelt.  Das  frei  gewordene  Fett  wird,  so  lange  es  flüssig  bleibt, 
innerhalb  der  Kanäle  des  Gewebes  fortgeschoben.  Bei  spontaner  wie 
bei  traumatischer  Gangrän  der  Extremitäten  habe  ich  nämlich  schon 
mehrfach  flüssiges  Fett  in  den  Kapillaren  und  in  den  Venen  des  Corium 
neben  den  gut  erhaltenen  Blutkörperchen,  an  den  Stellen  der  stärksten 
Schwellung,  namentlich  über  empbysematösen  Stellen  angetroffen,  sogar 
förmliche  Fettinjektionen  der  Kapillarschlingen  der  Hautpapillen  nach- 
weisen können.  Das  darunter  gelegene  Fettgewebe  war  in  diesen 
Fällen  frischer  Gangrän  emphysematös  aufgetrieben,  das  Fett  innerhalb 
der  Blutbahn  nur  in  grossen  Tropfen  vorhanden,  kein  Zweifel  also, 
dass  es  nicht  etwa  neu  gebildet,  sondern  aus  dem  Fettgewebe  frei  ge- 
worden, in  die  .Blutbahn  auf  noch  zu  erforschendem  Wege  durch  die 
obwaltenden  Druckverhältnisse  eingetrieben  und  auch  bis  in  die  ober- 
flächlichen Blutgefässgebiete  verschoben  worden  war.  Aber  auch  in 
ursprünglich  fettlosen  Geweben,  z.  B.  in  gangränöser  Lungensubstanz 
trifft  man  Fett,  ohne  dass  Fettembolie  stattgefunden  hätte  oder  fett- 
haltige Nahrungstheile  in  den  Respirationstraktus  hinabgelangt  wären. 
Mag  auch  das  Fett  in  fettarme  Gewebe,  welche  in  das  Fettgewebe 
eingebettet  sind,  von  diesem  her  eingepresst  und  in  den  weiten  Maschen 
des  interstitiellen  Bindegewebes  weiter  geschoben  werden,  mag  auch 
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das  Fett,  welches  durch  den  pathologischen  Zerfall  der  protoplasraa- 
reichen  Elemente  in  der  demarkirenden  Entzündung  frei  wird,  auf  jenem 
Wege  eindringen,  es  giebt  ausserdem  auch  eine  Fettbildung  in  dem 
Nekrotischen,  welche  nur  zum  Theil  den  eindringenden  Wanderzellen 
zukommt,  namentlich  aber  eine  Bildung  von  Fetten  und  Cholestearin  aus 
den  nekrotischen  Greweben,  deren  chemische  Konstitution  hierfür  günstig 
ist  (Gehirn  und  Nervensubstanz).  Durch  welche  Spaltungsprozesse  die 
protoplasmareichen  Zellen,  Drüsen-,  Knorpel-,  Knochenzellen,  sowie 
Muskelfasern  innerhalb  des  Gangränösen  in  sich  Fett  entwickeln,  was 
thatsächlich  zu  konstatiren  ist  (D  e  m  m  e),  konnte  immer  noch  nicht  dar- 
gethan  werden.  Gleichviel,  welchen  Ursprungs  die  Fette  in  dem  Nekro- 
tischen sind,  sie  schreiten  namentlich  bei  der  richtigen  feuchten  Gangrän 
in  ihrer  Zerlegung  weiter  vor,  die  schwerlöslichen  trennen  sich  und 
bilden  nadeiförmige  Kry stalle,  z.  B.  die  durch  Virchow  bekannt  ge- 
wordenen grossen,  oft  gebogenen  Margarinnadeln  im  Lungenbrande, 
welche  von  W.  Busch  alsdann  als  Inostearin  bezeichnet  wurden.  Auch 
werden  die  Fettsäuren  frei  und  krystallisiren,  namentlich  aus  den  vor- 
handenen Fetten  bilden  sich  die  stark  riechenden  Glieder  der  Reihe 
der  Fettsäuren.  Endlich  können  wahrscheinlich  noch  Fettseifen  ent- 
stehen, namentlich  Ammoniakseifen;  jedenfalls  sind  in  fetthaltigen 
Theilen  bei  unvollständiger  Mumifikation  Klümpchen  beobachtet  worden, 
welche  mit  dem  bekannten  Leichenwachs,  einem  Gemisch  von  Am- 
moniak- und  Kalkseifen  (Chevreul,  Hoppe-Seyler),  äusserlich 
wenigstens  eine  grosse  Aehnlichkeit  darboten  (Demme). 

Unter  den  Geweben,  deren  Eigenthümlichkeit  durch  die  mäch- 
tige und  besonders  geartete  Intercellularsubstanz  bezeichnet 
wird,  ist  es  namentlich  das  Bindegewebe,  welches  grossartige  Ver- 
änderungen im  Nekrotischen  eingeht  und  zwar  im  wesentlichen  eine 
Erweichung  mit  schliesslicher  Auflösung.  Eine  'Bildung  von  Fett  aus 
den  ßindegewebsbalken  ist  aufgestellt  worden,  bis  jetzt  aber  ohne  that- 
sächliche  Basis;  nachweisbar  ist  nur  ihre  Quellung  mit  einem  Ver- 
schwinden der  Faserung.  Anfangs  können  die  Bindegewebsfibrillen 
an  Deutlichkeit  sehr  gewinnen,  selbst  in  späterer  Zeit  imponiren  inner- 
halb der  schon  zerfliessenden  Substanz  oft  noch  einzelne  Bindegewebs- 
bündel  durch  ihre  ungemein  scharfe  Fibrillenzeichnung.  Sicherlich  ist 
diese  Deutlichkeit  hauptsächlich  dadurch  bedingt,  dass  die  Kittsubstanz 
zwischen  den  Fibrillen  chemisch  verändert,  durchsichtiger  wird,  auf- 
quillt und  hiermit  die  Fibrillen  von  einander  abgehoben  werden. 
Diese  Quellung  ist  zunächst  wohl  einzig  und  allein  die  Folge  einer 
Wasseraufnahme.  Jedem  Bindegewebe  scheint  die  Neigung  zum  Auf- 
quellen während  und  nach  dem  Absterben  als  eine  besondere  Eigen- 
thümlichkeit zuzukommen ,  ähnlich  wie  dem  Schleim  ;  wenigstens  ist 
diese  Eigenschaft  an  der  Hornhaut  des  Auges,  dem  Typus  des  weichen 
Bindegewebes,  sehr  leicht  zu  konstatiren.  Donders  hat  schon  darauf 
hingewiesen,  dass  Hornhäute,  in  destillirtes  Wasser  gelegt,  in  wenigen 
Stunden  bis  zur  dreifachen  Dicke  anschwellen.  Man  kann  denselben 
Erfolg  auch  erreichen,  wenn  man  das  Auge  ohne  Zusatz  von  Flüs- 
sigkeit in  einem  mässig  feuchten  Raum  der  Art  absterben  lässt,  dass 
die  Hornhaut,  vor  Verdunstung  geschützt,  nur  aus  den  Nachbargeweben, 
namentlich  aus  dem  Humor  aqueus  die  zum  Aufquellen  nöthige 
Feuchtigkeit  beziehen  kann.     Die  Erschlaffung  der  weichen  Organe 
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Schmelzung  der  Gewebe.    Grosse  Dichtigkeit  ein  Hinderniss. 


beim  Beginne  der  Fäulniss  beruht  überhaupt  wohl  zu  einem  grossen 
Theil  auf  dieser  Quellung  des  lockeren  interstitiellen  Bindegewebes 
derselben.    An  den  derberen  Sorten  des  Bindegewebes,  an  den  Fascien 
und  Sehnen,  z.  B.  an  der  Sklera  in  dem  obigen  Experiment,  ist 
diese  Wasseraufnahme  beim  Beginn  der  gewöhnlichen  Fäulniss  nicht 
evident,  wird  dagegen  bei  den  gangränösen  Umwandlungen  mit  der 
Zeit  nicht  minder  deutlich.    Freilich  ist  es  dann  wohl  nicht  die  Auf- 
nahme von  Wasser  allein,  sondern  wahrscheinlich  noch  eine  Wirkung 
von  andern  chemischen  Agentien,  von  Alkalien,  von  kohlensauren  Salzen, 
von  Ammoniak  oder  von  Enzymen,  dass  auch  die  Bindegewebsfibrillen, 
nicht  nur  die  Kittsubstanzen  in  einen  weichen,  flüssigen  Zustand  über- 
gehen und  schliesslich,  nachdem  sie  in  Bruchstücke  zerfallen  oder  auf- 
gequollen sind,  ganz  verschwinden.  Diese  Wasseraufnahme  oder  Quel- 
lung spielt  hinsichtlich  der  weiteren  Umsetzungen  eine  ungemein  wichtige 
Holle.  Schon  der  Umstand  spricht  hierfür,  dass  die  dem  Bindegewebe  in 
chemischer  und  physiologischer  Beziehung  nahestehenden  Substanzen, 
der  Knorpel  und  der  Knochen,  der  gangränösen  Schmelzung  unter  ge- 
wöhnlichen Verhältnissen  vollen  Widerstand  leisten,  weil  sie  eine  dichte 
Grundsubstanz  besitzen,  die  wegen  des  festen  Zusammenhangs  nicht 
quellen  kann.  Nur  da,  wo  der  Knorpel  gelockert,  durch  pathologische 
Prozesse  aufgefasert  wurde,  erweicht  er  und  schmilzt  ein,   und  trotz 
der  grossen  Festigkeit  und  Starrheit  der  Knochensubstanz,  welche  ein 
ganzes  nekrotisches   Knochenstück  in  einer  Extremität  Monate  lang 
unversehrt  erhält,  die  kompakte  Knochensubstanz  sogar  den  Jahr- 
tausenden trotzen  lässt,  ist,  wie  Aeby  fand,  eine  sofortige  Quellung 
und  eine  sich  anschliessende  Fäulniss    auch  an  der  Knochenrinde 
dadurch  zu  erzielen ,  dass  man  den  Knochen  pulvert  und  damit  den 
Zug  und  Druck,  welchen  die  einzelnen  Theile  des  kompakten  Knochens 
im  Zusammenhang  auf  einander  ausüben,  sowie  den  Widerstand  gegen 
die  Queliung  aufhebt.    Sehen  wir  doch  auch  die  Sägespäne  des  Holzes 
viel  rascher  faulen,  als  die  ganzen  Baumstämme,  und  desgleichen  die 
Rauhigkeiten  und  Splitter  an  verletzten  Baumästen  viel  schneller,  als 
die  abgeglätteten  Theile  der  Fäulniss  verfallen. 

Im  Kleinen  begegnen  wir  demselben  Verhältniss  an  den  mikro- 
skopischen Bestandtheilen  der  Gewebe,  indem  diejenigen,  welche  sich 
durch  Dichtigkeit  und  homogene  Beschaffenheit,  durch  einen  Mangel 
an  Porosität  auszeichnen,  in  den  nekrotischen  Metamorphosen  länger 
erhalten  bleiben,  als  verwandte  lockerer,  und  schwammig  gebaute 
Theile.  Die  Epidermis-,  Haar-,  Nagel-  und  Hornzellen  verdanken 
hauptsächUch  wohl  dieser  Dichtigkeit  ihre  Widerstandskraft  im  Gegen- 
satz zu  ihren  Vorgängern,  den  Zellen  der  Malpighi*schen  Schleimschicht. 
Die  elastischen  Membranen,  die  D escemet'sche,  die  Linsenkapsel  er- 
halten sich  viel  .länger,  als  das  Hornhautbindegewebe ;  das  Sarkolemma, 
die  Schwann'sche  Scheide  und  die  lamellösen  Hüllen  der  Nerven- 
bündel bewahren  dem  Muskel  und  dem  Nerven  die  Faserung  noch,  wenn 
sowohl  das  interstitielle  Bindegewebe,  als  die  kontraktile  Substanz  und 
die  Achsencylinder  nebst  dem  Myelin  längst  verflüssigt  und  unkenntlich 
gemacht  sind.  Der  Widerstand,  welchen  die  elastischen  Fasern  des 
Lungen-  und  Bindegewebes  den  gangränösen  Schmelzungen  leisten,  be- 
ruht wesentlich  auf  ihrem  dichten  Gefüge;  und  endlich  ist  auch  die 
relative  Unveränderlichkeit  der  amyloiden  Substanz  in  der  fauligen  Er- 
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weichung  wohl  zumeist  auf  Rechnung  ihrer  grossen  Dichtigkeit  und 
homogenen  Struktur  zu  setzen^  welche  einer  Durchtränkung  ungünstig 
sind.  Es  bleibt  allerdings  weiter  zu  untersuchen ,  ob  hierbei  noch 
andere  chemische  Verhältnisse  mit  im  Spiel  sind^  ob  nicht  etwa  die 
Kittsubstanz  des  Bindegewebes,  gewisse  Eiweisskörper  der  Zellen  das 
Wasser  stärker  anziehen  und  namentlich  bei  Anwesenheit  von  Alkalien 
oder  von  Säuren  die  chemische  Hydration  leichter  eingehen^  als  die 
elastische  Substanz^  das  Amyloid  u.  s.  w.  Es  kann  wohl  nicht  zweifel- 
haft sein ,  dass  auch  bei  den  Sehnen  und  fibrösen  Membranen  die 
grosse  Widerstandsfähigkeit  gegen  die  Schmelzungsprozesse  im  Nekro- 
tischen hauptsächlich  der  Dichtigkeit  ihres  Gefüges,  welche  erst  lang- 
sam überwunden  wird,  zuzuschreiben  ist.  Wir  dürfen  es  sogar  als  wahr- 
scheinlich, wenn  auch  nicht  als  bewiesen  hinstellen^  dass  die  Verdich- 
tung, welche  die  protoplasmatischen  Substanzen,  vor  Allem  die  kon- 
traktile Substanz  der  Muskelfaser  in  dem  Momente  des  Eintritts  der 
Starre  erleidet^  einen  relativen  Schutz  vor  weiteren  Zersetzungen  bildet, 
welcher  z.  B.  ausreichen  kann^  um  die  Textur,  die  Querstreifung  auf  das 
Schönste  zu  erhalten,  im  Falle  die  an  Ort  und  Stelle  auftretenden 
chemischen  Umsetzungen  von  den  natürlichen,  vitalen  Vorgängen 
qualitativ  nicht  erheblich  abweichen. 

Bei  einem  von  Lücke  beobachteten  Fall  von  totaler  Nekrose  des 
Muse,  tibial.  anticus,  extensor  hallucis  und  extensor  digitor.  commun. 
longus,  welche  bei  einem  gesunden  jungen  Manne  nach  Straucheln  beim 
Schlittschuhlaufen  ohne  jede  Hautverletzung  unter  heftigen  entzündlichen 
Erscheinungen  entstanden  war  und  zur  spontanen  Abstossung  der  genannten 
grossen  nekrotischen  Muskelmasse  geführt  hatte,  habe  ich  in  letzterer  die 
Muskelfasern  zwar  in  zahllose  Stücke  der  Quere  nach  zerbrochen,  aber  an 
den  Bruchstücken  fast  überall  die  Querstreifung  so  deutlich,  wie  nur  immer 
im  normalen  Zustande,  erhalten  gefunden,  während  das  interstitielle  Binde- 
gewebe stark  gelockert,  leicht  erweicht  und  sogar  das  Sarkolemma  undeutlich 
geworden  war. 

Bei  den  grossartigen  Gewebsveränderungen,  wie  sie  sich  bei  der 
richtigen  feuchten  Gangrän  darstellen,  treten  in  den  Geweben  noch 
besondere  Abscheidungen,  Produkte  der  erfolgten  Spaltungen,  nament- 
lich der  Eiweisskörper  auf,  welche  von  der  Fäulniss  todter 
organischer  Körper  her  längst  bekannt  sind.  Chemisch  lässt  sich 
ein  Ausströmen  von  Ammoniak  nachweisen,  namentlich  sind  aber 
mikroskopisch  die  bekannten  grossen  Krystalle  von  Trippelphosphat 
(phosphorsaurer  Ammoniak,  Magnesia)  oft  in  grossen  Quantitäten  auf- 
zufinden^ seltener  die  nadeiförmigen  Krystalle  des  Tyrosin  und 
die  kugelartigen  Abscheidungen  von  Leucin.  Demme  hat  auch 
wetzsteinförmige  Krystalle  gesehen,  welche  er  nach  den  damit  ge- 
machten chemischen  Reaktionen  (Murexidprobe,  Löslichkeit  und  Aus- 
scheidung rhombischer  Prismen  durch  Essigsäure)  als  Harnsäure  be- 
zeichnen konnte;  er  hat  ausserdem-  bei  Gangraena  senilis  unter  der 
abgehobenen  Epidermis  Gruppen  von  Körnern  notirt,  die  sich  rasch 
in  erwärmtem  Wasser  lösten,  und  dann  durch  Essigsäure  rhombische 
Tafeln  von  Harnsäure  ausscheiden  Hessen.  Nachdem  in  neuerer  Zeit 
das  Auftreten  von  Harnsäure  in  manchen  drüsigen  Geweben  ausser 
in  der  Niere,  namentlich  noch  in  der  Leber  und  Milz  (Meissner) 
erkannt  worden  ist,  hat  jener  Befund  in  gangränösem  Gewebe  seine 
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grosse  Auffälligkeit  verloren.  Doch  erscheint  die  Bestätigung  dieser 
Beobachtung  sehr  wünschenswerth.  Ob  die  von  Demme  aufge- 
fundenen Krjstalle  von  schwefelsaurena  Kalk  (bei  Noma)^  die  amorphen 
Körner  aus  kohlensaurem  Kalk  oder  aus  kohlensaurem  Ammoniak 
(Gangrän  der  Lunge,  der  Corpora  cavernos.,  Dekubitus)  Produkte  der 
Zersetzung  oder  nur  Verunreinigungen  darstellten,  bleibt  ebenfalls,  da 
derartige  Abscheidungen  in  dem  Nekrotischen  nur  ungewöhnlich  auf- 
treten, noch  weiterer  Bestimmung  anheimgestellt. 

Die  bisher  aufgezählten  Körper  hat  man  namentlich  auch  in  der 
Flüssigkeit,  welche  aus  den  gangränösen  Massen  zu  entleeren  ist,  in  der 
Brand  jauche  nachgewiesen,  ausserdem  hat  die  genauere  chemische 
Untersuchung  in  ihr,  namentlich  hinsichtlich  der  darin  gelösten  Körper 
wenig  Bemerkenswerthes  zu  Tage  gefördert.  Nur  hat  Virchow  auf 
eine  eigenthümliche  Reaktion  hingewiesen,  auf  die  rosige  Färbung 
(Er jthroproteid) ,  welche  man  an  der  Brandjauche  auf  Zusatz  von 
Salpetersäure,  die  ja  sonst  albuminhaltige  Theile  gelb  färbt  (Xantho- 
protein)  auftreten  sieht,  und  in  gleicher  Weise  an  faulendem  Fibrin, 
Kasein  und  anderen  Eiweisskörpern  zu  Stande  kommt  (Sc  her  er, 
I  Ij  enk  0,  B  op  p). 

Endlich  sind  auch  die  Brandgase  untersucht  und  in  ihnen  Stick- 
stoff, Ammoniak ,  Schwefelwasserstoff"  und  leichter  Kohlenwasserstoff, 
sowie  ihre  Brennbarkeit  mit  blauer  Flamme  nachgewiesen  worden 
(Malgaigne,  Joffroy),  Dass  auch  Wasserstoffgas,  sowie  Kohlen- 
säure in  den  Brandgasen  vorhanden  sind,  ist  wohl  als  gewiss  anzu- 
sehen, wenn  auch  bei  den  betreffenden  Untersuchungen  auf  den 
Nachweis  derselben  nicht  Rücksicht  genommen  worden  ist. 

Schliesslich  hat  man  parasitäre  Organismen  in  den  brandigen 
Greweben,  namentlich  in  der  Sanies  gangraenosa  nachgewiesen  und 
zwar  so  mannigfaltig,  dass  wir  sagen  dürfen,  die  Hauptgattungen  der 
niederen  Pilze  finden  sämmtlich  ihre  Vertretung.  Keineswegs  hat  sich 
aber  die  Erwartung  bestätigt,  dass  alle  oder  auch  nur  einzelne  Formen 
des  Brandes  einen  bestimmten  Pilz  beherbergen,  oder  dass  umgekehrt  alle 
möglichen  Formen  in  beliebiger  Weise  in  jedem  nekrotischen  Grawebe 
erscheinen  können.  Nach  den  bis  jetzt  vorliegenden  Resultaten  der 
mikroskopischen  Untersuchung  darf  man  behaupten,  dass  die  Art  und 
die  Menge  der  Pilze  sich  nach  der  Lokalität  richtet,  dass  diejenigen 
Pilze,  welche  bereits  physiologisch  oder  auch  bei  einfacheren  Krank- 
heiten in  gewissen  Stellen  des  Organismus  erscheinen,  sich  auch  in 
den  Nekrosen  an  diesen  Orten  reichlich  entwickeln  können.  1)  Die 
Spross-  oder  Hefepilze,  als  deren  Repräsentant  der  Saccharomyces  oder 
der  Cryptococcus  cerevisiae  gilt,  hat  man  in  gangränösen  Partien  des 
Mundes  und  Oesophagus  angetroffen,  Sarcina  in  einer  brandigen  Darm- 
schHnge  und  in  den  Kavernen  bei  Lungenbrand  (Virchow,  Demme); 
nach  Demme  sollen  auch  bei  feuchter  Grangrän  der  Extremitäten  in 
zwei  Drittel  der  E^älle  Hefepilze  vorkommen  mit  Alkalescenz  oder  ganz 
schwachsaurer  Reaktion  der  Brandjauche.  2)  Die  Schimmelpilze,  aus- 
gezeichnet durch  die  Entwicklung  verästelter  Thallusfäden,  finden  einen 
ihrer  Entwicklung  günstigen  Boden  in  den  nekrotischen  Massen,  welche 
der  Luft  exponirt  sind  und  saure  Reaktion  besitzen.  Dem  entsprechend 
sind  sie  auf  den  nekrotischen  Schörfen  der  äusseren  Haut,  ferner  in  der 
Wandung  von  Luogenkavernen,  sowie  in  ihrem  brandigen  Inhalt  und  end- 
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lieh  auch  bei  Nekrosen  der  Lippen  und  Wangen  gesehen  worden,  von 
Demme  sind  Thallusfäden  und  Pilzsporen,  gleich  denen  des  Favuspilzes 
(Oidiam  Schoenleinii),  sogar  dem  Cancer  aquaticus  als  eigeathürnlich 
—  nach  meiner  Erfahrung  mit  Unrecht  —  zugesprochen  worden. 
3)  Am  reichhchsten  ist  sicherlich  die  dritte  Klasse,  die  der  Spaltpilze, 
vertreten,  zunächst  in  der  diphtheritischen  Gangrän,  in  den  typhösen  und 
dysenterischen  Schorfen  des  Darmkanals,  nicht  minder  auch  in  den 
weichen  gangränösen  Massen  der  äusseren  Körpertheile,  in  den  gangränes- 
cirenden  Infiltrationen  des  lockeren  Bindegewebes  (Urininfiltration  u.  s.  w.) 
und  besonders  noch  im  Lungenbrande,  überall  ihr  Auftreten  an  eine 
ausgesprochene  alkalische  Reaktion  kettend.  Sie  erscheinen  vorzugs- 
weise in  den  oberflächlichen  Schichten  aber  keineswegs  ausschliesslich, 
durchdringen  vielmehr  das  nekrotische  Material,  wie  z.  B.  im  eigent- 
lichen Lungenbrande  so  vollständig,  dass  die  nekrotischen  Pfröpfe  fast 
nur  aus  Mikrokokkenhaufen  zu  bestehen  scheinen,  und  stellen  nicht  selten 
auch  in  der  Brandfliissi.sfkeit  die  wegen  ihrer  zierlichen  Stabform 
(Bakterien)  und  ihrer  B^iweglichkeit  (Vibrionen)  auffälligen  mikro- 
skopischen Elemente  dar,  die  oft  auch  Sporen  einschliessen.  Nament- 
lich gegen  diese  Klasse  von  Pilzen  sind  sonstige  parasitäre  Wesen, 
welche  man  noch  angetroffen  hat,  eigentliche  Monaden,  Trichomonas 
oder  gar  Infusorien  verschwindend  und  gewiss  nur  zufällige  Bei- 
mengungen. 

Das  massenhafte  Auftreten  jener  Mikrokokken  und  Bakterien, 
weiterhin  auch  die  grosse  Rolle,  welche  ihnen  die  heutige  Pathologie 
bei  verwandten  Krankheiten  zuweist,  muss  uns  veranlassen,  die  Frage 
aufzuwerfen,  inwiefern  diese  unzweifelhaft  parasitären  Organismen 
primär  oder  sekundär,  Ursache  oder  Wirkung  der  Nekrose,  inwieweit 
ihnen  ferner  hinsichtlich  der  Umsetzungen  in  dem  Nekrotischen  Rollen 
zuzuschreiben  sind.  Seit  Pasteur  an  diese  Wesen  die  Eigenart  der 
Gährungen  und  der  Fäulnissprozesse  gekettet  hat,  ist  jene  Frage  von 
deutschen  Pathologen  häufig  ohne  Weiteres  bejaht  worden.  Pasteur 
selbst  hat  allerdings  die  Gangrän  mit  der  Fäulniss  nicht  auf  gleiche 
Stufe  gestellt,  sondern  sie  als  unabhängig  von  dem  Auftreten  der  Mikro- 
organismen aufgefasst  und  dem  Reifen  der  Früchte  verglichen.  Sicher- 
lich giebt  es  Umsetzungen  mannigfacher  Art  in  den  nekrotischen 
Massen,  ohne  dass  Spaltpilze  auch  nur  in  Spuren  aufzufinden  wären. 
Typisch  sind  in  dieser  Beziehung  die  sog.  todtfaulen  Kinder,  die 
Föten,  welche  tage-  oder  wochenlang  nach  ihrem  Absterben  noch  im 
Uterus  retinirt  werden.  An  ihnen  ist  eine  eigenthümliche  Erschlaffung, 
schliesslich  eine  Erweichung  bis  zur  Lösung  des  anatomischen  Zu- 
sammenhangs aufgetreten,  an  manchen  Geweben  sogar  eine  wirkliche 
Verflüssigung  ausgebildet;  auch  können  die  mikroskopischen  Texturen 
verwischt  sein,  Pigment,  nämlich  Hämatoidinbildung  findet  sich  in  den 
Muskeln  und  den  serösen  Membranen,  häufig  sind  auch  noch  Leucin- 
klümpchen,  vielleicht  auch  Tyrosin,  besonders  in  der  Leber  vorhanden 
(in  den  Muskeln  konnte  Kunze  durch  genaueste  chemische  Unter- 
suchung Leucin  und  Tyrosin  nicht  nachweisen)  —  aber  die  Spaltpilze 
fehlen  und  gleichzeitig  fehlt  auch  der  unangenehme  Fäulnissgeruch, 
höchstens  ist  ein  fader,  etwas  süsslicher  Geruch  vorhanden.  Endlich 
fehlt  an  solchen  Föten  selbst  bei  weit  vorgeschrittener  Maceration 
jede' Gasentwicklung.  Auch  in  dieser  Beziehung  darf  man  eine  Parallele 
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mit  der  Umsetzung  im  Meconium  ziehen,  welches  nach  Hoppe-Seyler 
und  Senator  von  dem  gewöhnlichen  Darminhalt  sich  dadurch  unter- 
scheidet^ dass  es  keine  Fäulnissprodukte ,  sondern  Bilirubin  und  Bili- 
verdin,  sowie  Taurocholsäure  unzersetzt  enthält. 

Es  giebt  also  eine  Zersetzung  nekrotischer  Gewebe,  eine  Art 
feuchter  Nekrose  ohne  jede  Pilzentwicklung,  ebenso  wie  eine  Fäulniss 
z.  B.  der  angebrüteten  Eier  ohne  Gestank  vorkommt.  Im  Gegensatz  zu 
ihr  unterscheidet  man  heutigen  Tages  die  stinkende  Fäulniss,  und  ihr 
verwandt  ist  die  Umsetzung  der  Gewebe  in  den  Fällen  von  richtiger 
feuchter  Gangrän,  insofern  hier  analoge  riechende,  flüchtige  Substanzen, 
besonders  Fettsäuren,  Schwefelwasserstoff  und  Ammoniak  exhalirt  werden 
und  weiter  eine  üppige  Entwicklung  von  Mikrokokken,  oft  auch  von 
Bakterien  vorhanden  ist.  Schon  wegen  ihrer  grossen  Masse  darf  man 
annehmen,  dass  ihr  Wachsthum  auf  die  Art  der  Gewebsmetamorphose 
einen  Einfluss  hat,  und  wir  werden  wohl  nicht  fehl  gehen,  wenn  wir 
ihnen  hier  dieselbe  Rolle  zuweisen,  wie  bei  der  stinkenden  Fäulniss 
organischer  Substrate  ausserhalb  des  lebenden  Körpers.  Freilich  bedarf 
es  ja  auch  in  Bezug  auf  diesen  Punkt  noch  weiterer  Untersuchungen, 
um  die  eigentliche  Rolle  der  Spaltpilze  in  den  chemischen  Prozessen 
der  Fäulniss  sicher  zu  stellen  und  zu  specialisiren. 

Die  Ergebnisse  der  zahllosen  Versuche  über  Fäulniss  und  Gährung 
mit  Rücksicht  auf  die  Entwicklung  von  niederen  Organismen  stehen  zu  den 
geschilderten  Metamorphosen  in  dem  Nekrotischen,  ohne  sie  vollständig  zu 
decken,  in  einer  nahen  Beziehung,  ganz  besonders'  die  folgenden  Fundamental- 
sätze: 1)  Fäulniss  und  Gährung  treten  mit  Evidenz  auf,  wenn  die  organi- 
schen Materien  mit  Luft,  namentlich  mit  unreiner,  in  Berührung  stehen  oder 
gestanden  haben.  2)  Die  Berührung  mit  gereinigter,  staubfreier  Luft  (filtrirt 
durch  gereinigte  Baumwolle:  Schröder,  Dusch  und  Pasteur  —  geglüht: 
Schwann,  oder  mit- reinem  Sauerstoff  auf  elektrischem  Wege  hergestellt: 
Helmhol tz)  kann  stattfinden,  ohne  dass  stinkende  Fäulniss  oder  Gährung 
an  den  zersetzungsfähigen  organischen  Stoffen  Platz  griffe.  3)  Tritt  Fäul- 
niss oder  Gährung  ein,  so  entwickeln  sich  gleichzeitig  in  grosser  Quantität 
Spalt-  resp.  Hefepilze,  ob  proportional  der  Quantität  der  ümsetzungsprodukte, 
bleibt  noch  zu  erweisen.  4)  Sind  diese  Prozesse  einmal  eingeleitet,  so 
können  sie  sich  auch  bei  Luftabschluss  fortsetzen,  die  Pilze  sich  fortent- 
wickeln, wahrscheinlich  indem  sie  ihr  Sauerstoffbedürfniss  durch  den  0  der 
sich  zersetzenden  organischen  Körper  befriedigen  (Pasteur,  Hüfner, 
Hoppe-Seyler).  5)  Diese  Umsetzungen,  namentlich  das  Wachsthum  der 
Pilze  bei  Abwesenheit  von  Sauerstoff,  bleiben  aber  auf  einer  gewissen  Stufe 
stehen;  Tyrosin,  Schwefelalkali,  H2  S  entwickeln  sich  noch,  wenn  auch  die 
Pilzbildung  gänzlich  sistirt  ist  (Paschutin),  die  Zersetzung  des  Tyrosins, 
der  karakteristische  Geruch  und  die  für  die  Fäulniss  so  wichtige  alkalische 
Reaktion  bleiben  dagegen  aus.  6)  Mehrfache  bei  der  Fäulniss  und  bei  der 
Gährung  auftretende  Umsetzungen  geschehen  auch  ohne  Pilzbildung,  der 
Zucker  wird  invertirt  (Liebig,  Hoppe-Seyler),  der  Harnstoff  wird  zu 
kohlensaurem  Ammoniak  umgewandelt  (Musculus)  durch  isolirbare  Fer- 
mente, deren  Entwicklung  von  Pilzbildung  unabhängig  zu  sein  scheint. 

Die  Folgen  des  Brandes  für  den  Organismus  sind  zweierlei 
Art:  1)  lokale,  indem  die  Entzündung  neben  der  Grenze  des  Todten 
fortschreitend  zur  eiterigen  Schmelzung  des  Gewebes,  zur  demarkirenden 
Ablösung  des  Nekrotischen  führt  und  ein  Geschwür  hinterlässt ;  2)  all- 
gemeine, indem  aus  dem  Todten  Substanzen,  Umsetzungs-  und  Fäulniss- 
produkte, resorbirt  werden  und  nach  Art  septischer  Substanzen  .  eine 
gefahrvolle  Vergiftung  des  Körpers,  oft  eine  Septikämie  erzeugen. 
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Kapitel  XV. 

Die  Verfettung.   Die  fettige  Degeneration. 

Da  die  Fette  einen  normalen  Bestandtheil  fast  sämmtlicher  festen 
Gewebe  und  Flüssigkeiten  des  Körpers  bilden,  in  dem  Fettgewebe 
und  in  den  physiologischen  Sekreten  mehrerer  Drüsen,  besonders  der 
Milch-  und  Talgdrüsen  erscheinen  und  eine  nahe  Verwandtschaft  zu 
gewissen  organischen  Verbindungen,  welche  einen  wichtigen  Bestand- 
theil des  Protoplasma  in  allen  organischen  Wesen  darstellen,  nament- 
lich zu  dem  Lecithin  besitzen,  so  begreift  sich  leicht,  dass  die  Ab- 
grenzung der  pathologischen  von  der  physiologischen  Fettbildung  nur 
relativ  ist.  Sobald  wir  nur  eine  ungewöhnliche  Menge  dieser  physiolo- 
gischen Fettmassen  vorfinden,  können  wir  kaum  von  einem  pathologischeri 
Verhältniss,  bei  einem  Excess  der  Milchsekretion  oder  des  Fettgewebes 
im  Körper,  wohl  nur  von  einem  hypertrophischen  Vorgange  reden. 
Mit  dem  Ausdrucke  fettige  Degeneration,  Verfettung  in  der 
strengeren  Anwendung,  welche  von  Virchow  eingeführt  wurde,  wollen 
wir  dagegen  aussagen,  dass  die  organisirte  Substanz  selbst  in  einer 
abnormen  Weise  in  Fett  umgewandelt  wurde  und  dabei  die  typische, 
zur  richtigen  Funktion  nothwendige  chemische  Struktur  einbüsste. 
Allerdings  giebt  es  auch  pathologische  Ablagerungen  von  Fett  ohne 
diesen  Verlust  der  Funktion,  in  anderen  Fällen  erscheinen  sie  entschieden 
erst,  nachdem  das  Gewebe  durch  irgend  eine  andere  Krankheit  funktions- 
untüchtig geworden  und  in  seiner  eigenartigen  anatomischen  Beschaffen- 
heit schon  sonst  verändert  wurde.  Hier  ist  also  der  Vorgang  der 
Fettablagerung  nicht  die  Ursache  des  Funktionsverlustes,  sondern  etwas 
Sekundäres.  Virchow  hat  vorgeschlagen,  jene  Art  pathologischer  Fett- 
bildung ohne  Funktionsverlust  als  fettige  Infiltration  von  der  Degene- 
ration scharf  zu  sondern. 

Die  fettige  Infiltration  kennen  wir  in  zwei  Hauptformen: 
1)  als  massenhafte  Entwicklung  von  Fettgewebe  im  Gefolge  der 
Atrophie  drüsiger  und  muskulärer  Organe.  Anstatt  des  Pankreas,  anstatt 
einer  Lymphdrüse  findet  man  einen  diesen  Organen  äusserlich  in  der  Form 
gleichenden  Klumpen,  welcher  sich  schon  makroskopisch  als  richtiges 
Fettgewebe  zu  erkennen  giebt  und  mikroskopisch  nur  kümmerliche  Reste 
des  geschrumpften  Drüsengewebes,  oft  nur  die  Ausführungskanäle  noch 
auffinden  lässt.  Schrumpfnieren  bewahren  nicht  selten  noch  ein  grosses 
Volumen  dadurch,  dass  das  Fettgewebe  in  ihrem  Hilus  an  Stelle  der 
Drüse  vergrössert  ist.  Ganz  excessiv  tritt  diese  als  kompensatorisch 
bezeichnete,  hypertrophische  Fettgewebsentwicklung  bei  der  Pseudo- 
hypertrophie  der  Körpermuskeln  auf.  Sehr  gewöhnlich  bedingt  sie  aber 
die  weisse  Längsstreifung  in  den  blass  gewordenen,  durch  Nichtgebrauch 
atrophirten  Muskeln,  besonders  der  Extremitäten,  und  auch  in  den  atro- 
phirten  peripherischen  Nervenstämmen  stösst  man  bisweilen  auf  eine 
massige  Ablagerung  von  Fettgewebe  zwischen  den  atrophirten  Nerven- 
faserbündeln. Regelmässig  handelt  es  sich,  wie  die  genauere  Unter- 
suchung erweist,  um  ein  richtiges  Fettgewebe;  denn  Fettzellen  sind  im 
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präformirten  Bindegewebe,  in  dem  interstitiellen  Gewebe  aufgetreten. 
Für  die  Herstellung  dieses  Zustandes  ist  es  die  allererste  Bedingung,  dass  ^ 
das  Fettpolster  des  Individuum  überhaupt  kräftig  ernährt  und  reichlich 
gebildet  ist,  indem  ja  bei  allgemeinem  Marasmus  auch  jenes  pathologische 
Fettgewebe  schwindet.  Doch  zeigt  die  Vergleichung  mit  der  Mächtig- 
keit des  allgemeinen  Fettpolsters  regelmässig  noch  ein  besonderes 
Missverhältniss,  das  ersetzende  Fettgewebe  ist  relativ  zu  diesem  viel 
massiger.  Die  Atrophie  der  specifischen  Bestandtheile  hat  somit  Lücken 
in  den  Organen  geschaffen,  welche  für  die  Anbildung  von  Fettzellen 
bei  gutem  allgemeinem  Ernährungsstande  in  besonderer  Weise  geeignet 
sind,  in  welcher  Art,  das  werden  wir  erst  angeben  können,  wenn  wir 
über  das  physiologische  Kommen  und  Gehen  des  Fettes  in  den  Fett- 
zellen noch  mehr  aufgeklärt  sind,  wie  bisher. 

2)  Das  pathologische  Auftreten  von  Fett  in  den  eigentlichen 
Leberzellen.  Auch  in  der  Leber  giebt  es  wohl  eine  Form  der  Fettablage- 
rung, welche  der  eben  geschilderten  anzureihen  ist^  die  bei  Kindern 
ziemlich  häufige  Aufspeicherung  des  Fettes  in  den  sog.  Sternzellen,  mit 
welchen  die  Zellen  der  Neuroglia,  sowie  die  grossen  Plasmazellen  der 
Gefässadventitia  des  centralen  Nervensystems  in  den  ersten  Lebensjahren 
das  gleiche  Schicksal  theilen.  Bei  der  richtigen  gewöhnlichen  Fettleber 
aber  lagert  das  Fett  in  den  eigentlichen,  polyedrischen  Leberzellen, 
nicht  in  den  zwischen  ihnen  situirten  Zellen  des  interstitiellen  Gewebes. 
Dennoch  wurde  von  Virchow  mit  Recht  urgirt,  dass  hier  nur  eine 
Infiltration,  keine  Degeneration  vorliege,  da  die  Sekretion  der  Galle 
unvermindert  erscheint,  da  sich  die  Leberzeilen  nach  der  Extraktion 
des  Fettes  durchaus  normal  darstellen,  da  jede  Leberzelle  und  ent- 
sprechend das  ganze  Organ  um  das  Quantum  des  Fettes  vergrössert 
erscheint,  von  ihrer  alten  Substanz  also  nichts  verbraucht  worden,  da 
endlich  dieser  Zustand  auf  physiologischem  Wege  herzustellen  ist.  Von 
Kölliker  wurde  nämlich  durch  vergleichende  Untersuchungen  der  Nach- 
weis geführt,  dass  eine  Fütterung  mit  fetthaltiger  Nahrung  die  Leber- 
zellen mit  Fett  füllt.  Das  Nahrungsfett  scheint  als  solches  mit  dem 
Blute  den  Leberzellen  zugeführt  zu  werden,  um  in  ihnen  eine  Zeit  lang 
aufgespeichert  zu  lagern  und  dann  entweder  zur  Auflösung  oder  in  die 
Galle  zu  gelangen,  wofür  die  fetthaltigen  Epithelien  der  Gallenblase  und 
der  Gallengänge  sprechen.  Jedenfalls  schwindet  es  physiologisch  schon 
nach  Stunden  wieder  aus  den  Leberzellen.  Treffen  wir  es  daher  in 
ihnen  bei  chronischen  Krankheiten,  bei  Phthisikern  und  bei  Dyspnoischen 
trotz  des  Ernährungsmangels  als  dauernden  Zustand  an,  so  handelt  es  sich 
in  dieser  Beziehung  gewiss  um  etwas  Pathologisches,  wohl  um  eine 
Retention  von  Fett,  keineswegs  aber  um  eine  richtige  Leberkrankheit  in 
dem  Sinne,  dass  die  Leberzelle  bei  der  Fettinfiltration  funktionsunfähig 
geworden  wäre.  Selbst  wenn  wir  bei  einem  Alkoholiker  diese  ex- 
cessive  Fettleber  vorfinden,  liegt  in  der  Regel  nur  eine  Aufspeiche- 
rung von  Fett,  welches  ungelöst  und  unverbrannt  geblieben  ist^  keine 
richtige  Degeneration  vor. 

Anders  stellt  sich  das  Verhältniss  bei  der  eigentlichen  fettigen 
Degeneration,  mag  sie  beschränkt  auf  ein  Organ,  lokal  sein,  oder  all- 
gemein, an  mehreren  parenchymatösen  Organen  gleichzeitig  auftreten. 
Lokal  finden  wir  das  Fett  in  aolchen  Zellen  und  Fasern,  welche 
in  einer  Verkümmerung  begriffen  sind,   entweder  ihre  Festigkeit  ein- 
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gebüsst  haben  und  brüchig  geworden^  oder  bereits  verkleinert,  selbst 
zertümmert  sind.  Die  Fettbildung,  die  in  den  Leberzellen  da,  wo 
Druckatrophie,  Stauungsatrophie  im  Gebiete  der  Central venen  vor- 
handen, oder  da  erscheint,  wo  neues  die  Harnkanälchen ,  die  Leber- 
zellen u.  s.  w.  einschnürendes  Bindegewebe  entwickelt  wird,  die  fettige 
Ablagerung  in  dem  Innern  der  Muskelfasern  an  der  Innenschicht  des 
Mjokardium  bei  Herzhypertrophie  mit  starker  Druckbelastung  der  Herz- 
wandung ist  als  eine  solche  regressive  Metamorphose  zu  deuten.  Bei  den 
verschiedensten  akuten  Entzündungen  sehen  wir  sowohl  die  präformirten 
Zellen,  die  Drüsenzellen,  Muskelfasern,  Epithelzellen,  Endothelien  der 
Gefässe  und  der  serösen  Membranen,  die  Bindegewebszellen,  selbst  die 
Knochenzellen  (Virchow),  wie  die  neugebildeten  Eiterzellen,  in  gleicher 
Weise  die  Zellen  der  verschiedenen,  hauptsächlich  der  bösartigen 
Tumoren,  besonders  bei  der  Speeles  des  retikulirten  Krebses  J.  MüUer's 
in  richtiger  fettiger  Degeneration  (B.  Reinhardt,  H.  Meckel, 
V  i  r  c  h  o  w).  Dass  hierbei  die  vitale  Leistung  aller  genannten  Elemente 
rückgängig  wird,  können  wir  aus  der  gleichzeitigen,  offenbaren  Ab- 
nahme der  Funktion  des  Organs  oder  auch  des  anatomischen  Zusammen- 
hangs seiner  Theile  mit  gutem  Recht  abstrahiren.  Wenn  wir  ferner 
in  den  Nervenfasern,  welche  zerschnitten  wurden,  eine  Zerklüftung 
des  Myelins  uad  späterhin  richtiges  Fett  an  Stelle  der  Markscheide 
und  des  Achsencylinders  antreffen,  in  einem  Nerven,  dessen  Reizbarkeit 
dauerhaft  verloren  ging,  so  können  wir  auch  hierin  eine  Degeneration 
sehen,  welche  mit  der  Lähmung,  mit  der  vollsten  Einbusse  der  Funktion 
der  betreffenden  Fasern  parallel  geht  und  gleichsam  eine  Degeneration 
durch  Inaktivität  darstellt.  Endlich  sind  wir  berechtigt,  auch  die 
fettigen  Metamorphosen,  welche  in  gewissen  bevorzugten  Geweben 
der  Greise  ihren  Sitz  aufschlagen,  in  dem  Epithel  der  Hoden,  in  den 
Hornhautkörperchen  (Greisenbogen),  in  der  Augenlinse  (Katarakt),  in 
den  Knorpelzellen  (Ecker),  in  den  Muskelfasern  der  Media  und  in  den 
Bindegewebszellen  der  Intima  der  Arterien,  wahrscheinlich  auch  gewisse 
E^ettablagerungen  im  Epithel  der  Harnkanälchen  und  in  den  quergestreiften 
Muskelfasern  der  Greise  (Herz  und  Augenmuskeln:  Canton,  Quain) 
als  fettige  Degenerationen  hinzustellen,  da  ja  die  Senescenz  sich  in 
einem  Rückgang  der  Ernährung  und  der  Leistung  jener  Gewebselemente 
ausdrückt.  Es  sind  ihnen  endlich  noch  diejenigen  fettigen  Degenera- 
tionen anzureihen,  welche  in  den  Zellen  massiger  pathologischer  Pro- 
dukte, der  Exsudate,  Thromben,  Kystome,  Hautatherome  Platz  greifen, 
und  als  das  endliche,  unabänderliche  Loos  aller  abgestossenen  Glieder  des 
Zellenstaates  erscheinen,  wenn  sie  im  Organismus  eingekerkert  bleiben. — 
Für  die  allgemeinen  fettigen  Degenerationen  können  die  sog.  paren- 
chymatösen Degenerationen,  welche  im  Gefolge  der  Infektionskrankheiten 
auftreten,  als  Typus  dienen.  Die  Fettleber  der  Phosphorvergiftung,  die 
hierbei  gleichzeitig  vorkommende  Verfettung  des  Herzens,  des  Zwerch- 
fells und  der  übrigen  Muskeln,  sowie  der  Nierenepithelien  (Hauff, 
Ehrle,  Fritz,  Banvier  und  Verliac,  Wagner,  Münk  und  Leyden), 
die  Erkrankung  derselben  Organe  bei  anderen  Vergiftungen  sowohl 
durch  Metallgifte  (Arsen:  Saikowsky,   Grobe  und  Mosler,  Roth 

—  Antimon:  Saikowsky  —  Wismuth:  Stefanowitsch),  als  durch 
organische  Substanzen,  (Alkohol,  Chloroform  und  Aether:  Nothnagel 

—  ferner  Jodoform:  Binz  und  Köster,  Högyes  —  Kohlenoxyd: 
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Klebs  —  Chromsäure:  Gergens),  vielleicht  auch  die  nach  Einver- 
leibung von  Säuren  (Schwefelsäure,  Phosphorsäure,  Salpetersäure: 
Leyden  und  Münk)  gesehenen  Fettablagerungen  reihen  sich  den 
parenchymatösen  Degenerationen  der  akuten  Infektionskrankheiten  in 
natürlichster  Weise  an  und  lassen  eine  gemeinsame  Kategorie  unter  der 
Bezeichnung  Intoxikationsverfettungen  aufstellen.  Schwierig 
bleibt  es  dagegen  zu  entscheiden,  ob  auch  andere^  dieselben  Gewebe  er- 
greifende fettige  Degenerationen,  welche  spontan  entstehen,  die  akute 
fettige  Degeneration  der  Neugeborenen  (Buhl)  und  die  analoge  Krank- 
heit der  Lämmer  und  Kälber,  „die  Lähme''  genannt  (Fürstenberg), 
der  jungen,  selbst  neugeborener  Schweine  (Roloff),  der  Füllen 
Fürstenberg  und  Buhl)  und  der  Gänse  (Voit),  auf  ein  infektiöses 
Moment  oder  Irritament  zurückzuführen  sind.  Hierfür  liegen  bis  jetzt 
Anhaltspunkte  nicht  vor.  An  eine  spontane  Entwicklung  derartiger 
Noxen  kann  man  deswegen  wohl  denken,  weil  man  experimentell  ana- 
loge fettige  Degenerationen  der  parenchymatösen  Organe  bei  Thieren 
dadurch  hervorrief,  dass  man  dieselben  längere  Zeit  (über  36  Stunden) 
in  einem  überheizten  Raum  einsperrte  (Litten  und  Cohnheim). 

Endlich  sind  noch  zwei  Krankheiten  hier  zu  erwähnen,  in  welchen 
die  fettige  Degeneration  besonders  hochgradig  als  intensivste  Störung 
der  Ernährung  auftritt,  die  akute  gelbe  Leberatrophie  und  die  Ver- 
fettung der  Herzmuskelfasern  bei  der  perniciösen  Anämie  —  Zustände, 
welche  entschieden  dyskrasischer  Natur  sind,  sich  bisweilen  auch  mit 
fettigen  Degenerationen  anderer  Organe  kompliciren  und  daher  immer 
wieder  den  Gedanken  wachrufen^  ob  nicht  ein  intensiv,  nach  Art  eines 
Giftes  wirkender  Körper  (Gallensäure,  Cholestearin)  das  Gewebe  an- 
greift und  das  Blut  verunreinigt.  Der  Versuch,  die  gelbe  Leber- 
atrophie auf  Phosphorvergiftung  zurückzuführen,  ist  freilich  gänzlich* 
missglückt.  Sicherlich  gehören  aber  alle  diese  so  auffälligen  Fettmeta- 
morphosen der  parenchymatösen  Organe  in  das  Bereich  der  eigent- 
lichen Degenerationen,  indem  an  den  so  betroffenen  Geweben  die 
Zeichen  der  rückgängigen  Funktion  und  Nutrition  auf  das  deut- 
lichste zu  Tage  treten,  an  der  Leber  eine  Verminderung  und  Ver- 
änderung der  Galle,  an  der  Niere  die  Zustände  der  Bright'schen 
Krankheit,  an  dem  Herzen,  an  dem  Zwerchfell  und  an  den  Körper- 
muskeln sogar  eine  hochgradige  Abnahme  der  mechanischen  Leistung. 

Da  in  diesen  lokalen  und  allgemeinen  Verfettungen  der  Gewebs 
demente  die  Störungen  der  Funktion,  wie  der  Nutrition  so  auffällig 
hervortreten,  so  hat  man  sich  daran  gewöhnt,  den  mikroskopischer 
Nachweis  des  Fettes  als  für  die  Erklärung  des  beobachteten  Leistungs- 
mangels ausreichend  anzusehen,  das  Erscheinen  von  Fetttröpfcher* 
im  Innern  der  Muskel-  oder  Nervenfasern  z.  B.  als  ein  zuverlässiges 
Zeichen  der  Lähmung  aufzufassen.  Virchow  ist  noch  weiter  gegangen 
und  hat  diesem  Auftreten  von  Fett  für  alle  Zellen  und  Zellenderivate 
eine  pathognomonische  Bedeutung  beigelegt  und  in  dem  Falle,  dass 
4^s  Fett  nur  in  kleinen  Tropfen  vorhanden  ist,  die  fettige  Degeneration 
diagnosticirt,  statt  dessen  in  der  fettigen  Infiltration  bei  zunehmendem 
Fettgehalt  die  anfänglich  kleinen  Tropfen  zu  grösseren  zusammenfliessen. 
Thatsächlich  ist  dieses  Verhältniss  die  Regel,  aber  für  sich  allein  als 
Kriterium  zur  Unterscheidung  von  fettiger  Degeneration  und  Infil- 
tration nicht  ausreichend.    Es  muss  der  Nachweis  der  Störung  der 
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sonstigen  Funktion  (Sekretmangel  ^  Lähmung)  und  der  Nutrition  (Er- 
schlaffung des  Gewebes,  Zerfall  der  Zellen,  Verflüssigung  der  Stütz- 
substanzen, Verminderung  des  Volumens)  noch  hinzukommen,  um  die 
fettige  Degeneration  als  solche  gegenüber  der  Infiltration  zu  karakteri- 
siren.  Namentlich  darf  diese  Regel  nicht  ausser  Acht  gelassen  werden, 
sobald  fetthaltige  Zellen  in  Flüssigkeiten  oder  in  lockeren,  saftreichen 
Geweben  vereinzelt  erscheinen.  Die  sog.  Körnchenkugel,  von  G 1  u g e 
entdeckt  und  als  „zusammengesetzte  Entzündungskugel''  bezeichnet, 
das  regelmässige  Attribut  älterer  pathologischer  Flüssigkeiten,  sowie 
der  Verflüssigungsprodukte  entzündlicher  oder  akut  erweichter  Gewebe, 
ist  in  vielen  Fällen  nicht  ein  Elementarorganismus,  welcher  sich  im 
Rückgang  befindet.  Man  kann  oft  Körnchenkugeln  in  den  normalen 
oder  ascitischen  Flüssigkeiten  der  Bauchhöhle  auffinden,  sie  in  kürzester 
Zeit  in  den  Gehirnerweichungen  oder  im  entzündeten  Fettgewebe  er- 
scheinen sehen  und  an  ihnen  noch  ganz  deutliche  spontane  Form- 
veränderungen konstatiren,  gewiss  ein  Zeichen  dafür,  dass  sie  noch 
lebenskräftig  sind.  Da  in  ihrer  Nachbarschaft  gewöhnlich  die  gleichen 
Körnchen,  Fetttröpfchen,  Myelinstückchen  frei  vorhanden  sind,  wie 
sie  in  ihnen  stecken,  so  können  wir  in  Erinnerung  daran,  dass  die 
Wanderzellen  bei  der  Mischung  von  Eiter,  Blut  oder  Lymphe  mit 
Milch  die  Milchkügelchen  inkorporiren  (Recklinghausen),  diese 
Form  der  Entzündungskugeln  gewiss  nur  als  bewegliche  Zellen  auf- 
fassen, weiche  sich  die  freigewordenen  Fetttröpfchen  und  Gewebstrümmer 
einverleibt  haben.  Auch  die  sesshaften  Zellen  mögen,  wenn  sie  patho- 
logischer Weise  von  Fetttröpfchen  führender  Flüssigkeit  bespült  werden, 
diese  in  sich  aufnehmen.  Die  Neuroglia-  und  Ganglienzellen  des  Ge- 
hirns z.  B.  können  bei  der  Weichheit  ihrer  Zellsubstanz,  wie  Pop  off 
gezeigt  hat,  von  körperlichen  Partikeln,  also  auch  von  ungelösten  Fett- 
tropfen durchdrungen  werden  und  Körnchenzellen  bilden.  Dass  in  ähn- 
licher Weise  auch  in  röhrenförmigen  und  blasigen  Organen  die  Zellen 
der  Epithelbekleidung  freie  Fetttröpfchen  aufnehmen  können,  die 
Epithelien  in  den  Lungenalveolen,  wenn  Milch  in  die  Luftwege  geräth, 
milchhaltig  werden  und  Körnchenzellen  analog  den  Staubzellen  bilden, 
dass  die  Epithelien  der  Gallen wege  sich  mit  Fett  imprägniren  (Vircho  w), 
dass  vielleicht  auch  die  Epithelien  der  Harnkanälchen ,  im  Falle  dem 
Harn  Fett  beigemischt  ist  (Cohnheim),  einen  ähnlichen  Zustand  er- 
langen können,  ist  nach  den  Ergebnissen  der  Experimente  Zielonko's 
höchst  wahrscheinlich.  In  den  jungen  Epithelschichten,  welche  im 
zinnoberhaltigen  Lymphsack  wuchsen,  hatten  die  neuen  Zellen  Zinnober- 
körnchen mit  derselben  Regelmässigkeit,  wie  die  Retezellen  das  Pig- 
ment in  ihrem  Protoplasma  abgelagert.  Die  Körnchenzelle,  die  nach 
jener  Art  entstanden  ist,  kann  nicht  als  ein  degenerirendes  Wesen 
gelten,  da  sie  das  Fett  von  aussen  bezogen,  nicht  in  sich  gebildet 
hat,  da  also  nur  eine  fettige  Infiltration  der  Zelle  vorliegt.  Anderer- 
seits giebt  es  zahlreiche  Fälle,  in  denen  die  Körnchenkugel  deut- 
liche Zeichen  der  Degeneration  an  sich  trägt  und  für  diese  Form 
gilt  mit  Recht  als  physiologischer  Typus  das  Kolostrumkörperchen 
(B.  Reinhardt,  Vircho w)  und  die  Körnchenkugel  rückgängiger 
Eierstocksfollikel  (Reinhardt).  Nur  selten  gelingt  es,  in  dem  körnigen 
Klumpen  noch  einen  Zellenkern  zu  entdecken,  der  Zellenkontur 
ist  nicht  mehr  scharf,  einzelne  Kügelchen  isoliren   sich  leicht,  das 
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Ganze  ist  nur  noch  ein  Aggiomerat^  nicht  mehr  eine  wirkliche  Zelle, 
wenn  sie  auch,  wie  mittels  Erwärmung  leicht  zu  zeigen  ist  (Stricker 
und  Schwarz),  früher  spontane  Formveränderungen  ausführte  und 
dabei  Milchkügelchen  ausstiess,  also  eine  labendige  Zelle  war.  Wie 
die  physiologische  Milchbildung  durch  eine  fettige  Metamorphose 
der  Milchdrüsenzelle  erfolgt^  welche  mit  der  Fettbildung  zerfällt 
und  ihre  Existenz  als  Zelle  einbüsst,  wie  die  Talgsekretion  und 
die  Bildung  des  Präputialsmegma  in  fortwährend  sich  ablösenden 
Zellen  vor  sich  geht,  wie  ferner  in  der  Decidua,  in  der  Drüsenschicht 
und  selbst  in  den  muskulösen  Theilen  der  Uteruswandung  behufs  der 
puerperalen  Rückbildung  und  ebenso  in  der  Membrana  granulosa  des 
schrumpfenden  Eierstocksfollikels  (Corpus  luteum)  die  Zellen  im  gross- 
artigen Maassstabe  eine  fettige  Metamorphose  eingehen,  so  finden  sich 
auch  pathologisch  überall  da,  wo  auf  eine  anfängliche  Zellenneubildung 
ein  Schwund  mittels  fettiger  Degeneration  zu  Stande  kommt,  Zellen, 
die  ihr  Fett  nur  aus  sich  selbst  erzeugen  konnten,  und  unter  ihnen  sehr 
häufig  grosse  Körper  mit  Fett,  richtige  Körnchenkugeln^  in  evidentem 
Zerfall.  In  den  Balggeschwülsten  der  Haut,  den  Dermoiden  und  den 
Cholesteatomen,  den  bösartigen  Geschwülsten,  den  syphilitischen  Tu- 
moren, den  chronisch  entzündlichen  Gewebsneubildungen,  die  später  er- 
weichen und  Höhlen  mit  breiigem  Inhalt  erzeugen,  deren  Typus  die 
atheromatösen  Herde  der  Arterienwandungen  bilden,  sind  es  Körnchen- 
kugeln, welche  an  den  Stellen,  wo  der  Zellenschwund  bereits  weit  vor- 
gerückt ist,  reichlich  erscheinen,  als  deutliche  Wahrzeichen  dafür,  dass 
die  Auflösung  der  Zelle  in  ihre  Theilstücke  das  Stadium  der  Fettbildung 
bereits  überschritten  hat.  Die  Uebergänge  von  den  noch  in  voller  Kraft 
stehenden  Gewebselementen  zu  diesen  ihren  dekrepiden  Ueberbleibseln 
sind  mikroskopisch  in  gleicher  Weise  zu  verfolgen,  wie  in  der  Milch-  oder 
in  irgend  einer  Talgdrüse.  Eine  Zufuhr  von  andernorts  gebildetem  Fett 
zu  diesen  Zellen  ist  fast  absolut  ausgeschlossen.  Es  kann  sich  hier 
nur  um  eine  Fetterzeugung  in  und  aus  den  Elementarbestandtheilen  der 
Gewebe  und  zwar,  da  es  fast  rein  zellige  Gewebe  sind,  nur  um  eine 
Fettbildung  innerhalb  der  Zellen  selbst  handeln.  Der  wesentliche  Unter- 
schied zwischen  der  fettigen  Infiltration  und  der  fettigen  Degeneration 
liegt  unter  diesen  physiologischen,  wie  pathologischen  Verhältnissen 
klar  gezeichnet  vor. 

Man  hat  die  Hofi'nung  gehegt,  auch  durch  Wägungen  und  durch 
die  chemische  Analyse  den  Unterschied  zwischen  fettiger  Degeneration 
und  Infiltration  klar  stellen  zu  können.  Indess  ist  dieselbe  bis  jetzt 
noch  nicht  in  Erfüllung  gegangen,  da  in  den  Organen,  welche  zur 
Untersuchung  verwandt  wurden,  im  Herzen  und  in  der  Leber,  die 
Verhältnisse  gewöhnlich  komplicirt  liegen.  Perls'  quantitative  Ana- 
lysen haben  seiner  Erwartung,  den  Nachweis  führen  zu  können,  dass 
in  den  Fällen  richtiger  fettiger  Degeneration  der  Fettgehalt  gegenüber 
den  übrigen  festen  Bestandtheilen  stärker  ansteigt,  wie  in  den  Fällen 
fettiger  Infiltration,  nicht  genügend  entsprochen.  Man  wird  vielleicht 
zu  sicherern  Resultaten  gelangen,  wenn  man  nicht  gleiche  Gewichte, 
sondern  gleiche  Volumina  fetthaltiger  Organe  zur  vergleichenden 
Analyse  verwendet. 

Chemischerseits  hat  man  hauptsächlich  die  Frage  diskutirt,  ob 
es  denn  die  Eiweisskörper  sind,  aus  denen  bei  der  fettigen  Degeneration 
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oder  vielmehr  bei  der  Fettbildung  im  menschlichen  und  thierischen 
Organismus  überhaupt  Fett  entsteht.  Die  andere  Möglichkeit  wäre 
ja  die  Erzeugung  aus  Kohlehydraten,  und  hierfür  liegt  in  der  That 
die  schlagende  experimentelle  Beobachtung  vor,  dass  die  Bienen  noch 
Wachs  secerniren,  wenn  ihnen  nur  Honig,  also  Zucker  als  Futter  ge- 
reicht wird  (Gundlach).  Die  Fettbildung,  der  Ansatz  von  Fett- 
gewebe, ebenso  wie  die  Produktion  des  Fettes  der  Milch  geht  nun  bei 
Thieren  noch  vor  sich,  wenn  ihre  Nahrung  aus  reinem,  von  Fett  sorg- 
fältig befreitem  Fleisch,  somit  fast  ganz  aus  Albuminaten  besteht.  Petten- 
kofer  und  Voit  haben  diesen  Satz  für  den  Ansatz  des  Fettgewebes 
durch  genaue  Untersuchung  begründet,  allerdings  mehrfachen  Wider- 
spruch erfahren,  und  Ssubottin,  sowie  Kemmerich  haben  für  die 
Milchsekretion  erwiesen,  dass  der  Buttergehalt  der  Milch  bei  reiner 
Eiweissnahrung  sogar  die  höchste  Ziffer  erreicht.  Auch  hat  Hoppe- 
Seyler  gezeigt,  dass  in  der  der  Milchdrüse  frisch  entzogenen 
Milch  am  ersten  Tage  der  Aufbewahrung  der  Fettgehalt  zunehmen 
kann  und  zwar,  da  gleichzeitig  das  Kasein  abnimmt,  auf  Kosten  der 
Eiweisskörper.  Blondeau's  Analysen  des  frischen  und  alten  Roque- 
fortkäses, welche  diesen  Uebergang  von  Kasein  in  Fett  noch  auffälliger 
illustrirten,  sind  allerdings  auf  das  lebhafteste  bestritten  worden  und 
harren  noch  der  Bestätigung.  (Aus  85,43  7,,  Kasein  waren  nach  zwei 
Monaten  geworden  43,28,  aus  1,85  Fett  32,31,  wozu  noch  0,67  freie 
Buttersäure,  aus  11,84  Wasser  19,16  ^/o).  Auch  die  Metamorphose  der 
Weichtheile  des  todten  Körpers  zu  sogen.  Leichen  wachs ,  einer  talg- 
artigen Masse,  welche  man  durch  Virchow  künstlich  bei  der  Aufbe- 
wahrung von  Leichen  in  fliessendem  kalten  Wasser  erzeugen  lernte, 
hat  man  für  die  Lehre  von  der  Umbildung  der  Eiweisskörper  zu  Fett 
verwerthet  —  mit  einem  gewissen  Recht,  indem  Wetherill  zeigte,  dass 
die  an  der  Stelle  des  Muskelgewebes  gebildete  Masse  viel  feste  Fettsäuren, 
namentlich  Palmitinsäure  enthält,  allerdings  wie  Hoppe-Seyler  nach- 
wies, nicht  gebunden  an  Glycerin,  sondern  an  Ammoniak  und  Kalk, 
so  dass  also  eine  Seife  (palmitinsaurer  und  stearinsaurer  Kalk),  nicht 
ein  richtiges  Fett  in  diesem  Adipocire  vorliegt.  Ausserdem  wissen  wir 
durch  die  Untersuchungen  verschiedener  Chemiker,  dass  sich  bei  der 
Fäulniss  fettfreier  organischer  Substanzen,  des  Amylum  (Pelouze 
und  Gelis),  des  Fibrins  (Wurtz),  des  Kaseins  (Baiard,  Iljenko  und 
Laskowsky),  des  Eiters  (Virchow)  Buttersäure  bildet,  und  diese  Art 
der  Gährung  ist  ja  in  neuerer  Zeit  durch  Pasteur,  besonders  durch 
Hoppe-Seyler  specieller  verfolgt  worden.  Aber  auch  bei  dieser 
Zersetzung  des  Eiweiss  kam  in  den  untersuchten  Fällen  nur  die  Fett- 
säure, nicht  eigentliches  Fett  zu  Stande.  So  vielfältig  auch  versucht 
worden  ist,  künstlich  mittels  chemischer  Proceduren  aus  den  Protein- 
substanzen Fett  zu  erzeugen,  bis  jetzt  ist  es  nicht  gelungen  und  der 
Weg,  der  zur  Erkenntniss  dieses  Spaltungsprozesses  führte,  ist  noch 
verschlossen  geblieben.  Wir  entbehren  noch  immer  des  direkten  Be- 
weises für  die  Umwandlung  von  Eiweisskörpern  in  Fett  und  bleiben  auf 
die  obigen  indirekten  Beweismittel  beschränkt.  Sollten  wir  nicht  aus 
dem  Versagen  dieser  Bemühungen  den  von  Hoppe-Seyler  aufge- 
stellten Satz  begründen  dürfen,  dass  richtiges  Fett  (die  Verbindung 
einer  fetten  Säure  mit  Glycerin)  nur  mittels  der  chemischen  Um- 
setzungen, welche  wir  vitale  nennen,  hervorgebracht  werden  kann? 
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Fett  in  den  Randzonen  des  Toten. 


Es  ist  Thatsache,  dass  allgemein  da,  wo  Fett  in  organischen  Sub- 
stanzen, selbst  in  sich  zersetzenden  erscheint,  fast  immer  noch  lebende 
Substanzen,  Zellen  oder  mindestens  Pilze  vorhanden  sind. 

Man  hat  die  Frage,  ob  Fett  aus  Eiweiss  entstehen  kann,  noch 
in  anderer  Weise  in  Angriff  genommen,  man  hat  fettlose  aus  Eiweiss- 
körpern  bestehende  Organe,  die  Augenlinse,  den  Hoden  vom  frisch 
getöteten  Thier  oder  auch  vom  älteren  Leichnam  in  die  Bauchhöhle 
oder  in  das  subkutane  Gewebe  eines  lebenden  Thieres  transplantirt 
und  nach  Wochen  konstatiren  können,  dass  diese  Pflänzlinge  in  neu- 
gebildetes Bindegewebe  eingehüllt,  dadurch  befestigt  (J.  Hunt  er) 
und  mit  Fett  durchsetzt  waren  (R.  Wagner,  v.  Wittich,  Hoppe- 
Seyler).  Später  brachte  man  totes  Material,  Hollundermark 
(Burdach),  Stücke  von  Spirituspräparaten  (B.  Heidenhain,  Till- 
manns) und  sonstige  Fremdkörper  ein.  Auch  in  ihnen  fand  man  nach 
einiger  Zeit  die  Gewebe  mit  Fett  durchsetzt,  aber  in  allen  Fällen 
hauptsächlich  oder  einzig  und  allein  ihre  peripherischen  Schichten. 

Dieser  Umstand  beweist  schon,  dass  hier  die  Fettmassen  ihren 
Ursprung  nicht  einer  unmittelbaren  Metamorphose  der  implantirten 
Eiweissmassen  verdankten,  sondern  einer  Aufnahme  von  Substanzen 
aus  der  Umgebung.  Es  war  nach  meinen  Implantationen  von  Horn- 
häuten in  die  Lymphsäcke  des  Frosches  schon  klar,  dass  Wanderzellen 
aus  der  Umgebung  in  die  peripherischen  Theile  des  Implantirten  ein- 
dringen. In  diesen  Eindringlingen,  in  ihrem  lebenden  Protoplasma  sieht 
Hoppe- Seyler,  neuerdings  B.  Heidenhain  die  einzigen  Produ- 
centen  des  innerhalb  der  Randzonen  der  eingepflanzten  Körper  er- 
scheinenden Fettes.  Dasselbe  Experiment  leistet  die  Natur  in  noch 
einfacherer  Weise,  wenn  abgestorbene  Föten  in  der  Bauchhöhle  oder 
nekrotische  Organe  oder  Organtheile  im  Körper,  ohne  dass  Fäulniss- 
erreger hinzutreten,  einige  Zeit  aufbewahrt  bleiben.  Man  kann  an  den 
Infarkten  der  Niere  und  der  Milz  nach  kurzem  Bestehen  fast  regel- 
mässig eine  gelbweisse  peripherische  Zone  intensivster  Fettablagerung 
auffinden,  selbst  blutleer  und  scharf  abgegrenzt  gegen  das  einbettende, 
stark  hjperämische,  offenbar  entzündete,  noch  lebende  Gewebe  (Reck- 
linghausen). Trotz  ihrer  Nachbarschaft  zu  diesem  lässt  sich  nicht 
nachweisen,  dass  ihr  Fett  in  Eiterzellen  oder  in  Körnchenkugeln  auf- 
gespeichert ist.  Oft  liegt  es  fast  nur  im  verbreiterten  interstitiellen 
Gewebe,  aber  häufig  sind  auch  die  Harnkanälchen ,  bezüglich  ihre 
Epithelien  stark  damit  angefüllt.  Die  einwandernden  Zellen  werden 
daher  nicht  allein  das  Kontingent  für  die  Fettbildung  stellen,  sondern 
ausserdem  die  schon  vorher  dort  sesshaften  Epithelzellen,  so  weit  sie 
dem  belebenden  Säftestrom,  wenn  auch  in  unzureichender  Weise,  noch 
zugänglich  sind,  vielleicht  auch  noch  Massen,  welche  in  den  Saft-  und 
Gefässbahnen  des  interstitiellen  Gewebes  aufgespeichert  werden  und 
einer  unvollständigen  Osmose  ausgesetzt  bleiben.  Im  Ganzen  kommt 
wohl  ein  ähnUches  Verhältniss  heraus,  wie  in  der  Beobachtung  Virchow's, 
welche  zuerst  konstatirte,  dass  bei  intensiver  Perikarditis  die  Muskel- 
fasern in  der  peripherischen  Schicht  des  Mjokardium  eine  starke 
fettige  Degeneration  eingehen. 

Wenn  wir  nun  auch  durch  jene  physiologisch-chemischen  Experi- 
mente über  die  Art  der  Fettbildung  aus  Proteinsubstanzen  noch  keinen 
befriedigenden  Aufschluss  erlangt  haben,  so  können  wir  doch  an  der 
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Thatsache  nicht  zweifeln,  dass  in  den  erwähnten  Fällen  richtiger  fet- 
tiger Degeneration  das  neu  erscheinende  Fett  an  die  Stelle  der  Eiweiss- 
körper  tritt,  welche  das  Protoplasma  zusammensetzen.  Das  Erscheinen 
des  Fettes  begleitet  der  Zerfall,  Zerfallsprodukte  der  Eiweisskörper 
sind  in  den  Fällen  rasch  vorschreitender  Degeneration,  so  namentlich 
in.  der  akuten  gelben  Leberatrophie  und  in  der  Phosphorvergiftung 
im  Harn  notorisch  nachgewiesen  worden.  Entweder  war  der  Harn- 
stoff stark  vermehrt  (Storch,  J.  Bauer)  oder  stark  vermindert  und 
ausserdem  bei  der  akuten  Leberatrophie  noch  Leucin  und  Tyrosin 
(S chultzen  und  Riess,  Valenta,  Hoppe-Seyler)  neben  Harnsäure 
und  Stickstoff  losen  Säuren,  bei  der  Phosphor  Vergiftung  noch  Kreatin, 
ein  Pepton  und  eine  stickstoffhaltige  aromatische  Säure  (Schnitzen  und 
ßiess)  vorhanden.  Auf  Grund  dieser  Resultate  haben  dann  die  Unter- 
sucher die  Theorie  ausgebildet,  dass  in  der  fettigen  Degeneration  bei 
der  Phosphorvergiftung  das  Eiweiss  der  Organe  im  Uebermaass  zerlegt 
wird,  die  Zersetzungsprodukte  aber,  unter  ihnen  das  Fett,  nicht  richtig 
oxjdirt,  nicht  bis  zu  Harnstoff  und  Kohlensäure  umgebildet  werden. 
Sch.  und  R.  suchen  hierfür  wiederum  die  Ursache  in  der  Degeneration 
derjenigen  Gewebe,  welche  die  Oxydation  vermitteln,  Diakonow  da- 
gegen darin,  dass  dem  Blute  durch  die  giftige  Substanz  der  Sauerstoff 
geraubt  wird.  Bauer  konstatirte  bei  dem  am  dritten  Hungertage  mit 
Phosphor  vergifteten  Hunde  gegen  den  vorigen  Tag  in  der  That  ein 
Sinken  der  Sauerstoffaufnahme  um  45,  der  Kohlensäureabgabe  um  47  ^/o. 

Ob  nun  bei  den  übrigen  fettigen  Degenerationen  ähnliche  stick- 
stoffhaltige Umsetzungsprodukte  hergestellt  werden,  darüber  liegen  bis 
jetzt  thatsächliche  Nachweise  nicht  vor.  Auch  in  den  fettig  degene- 
rirenden  Geweben  selbst  sind  keinerlei  besondere  Körper,  die  den  N. 
des  gespaltenen  Eiweisses  enthalten  könnten,  nachgewiesen  worden. 
Nichtsdestoweniger  hat  man  schon  lange  (Liebig)  das  Auftreten  und 
Aufspeichern  von  Fett  in  den  Geweben  dahin  gedeutet,  dass  dasselbe 
anverbrannt  geblieben  wäre,  weil  die  Blut-  und  damit  die  Sauerstoff- 
zufuhr zu  den  Geweben,  welche  der  fettigen  Metamorphose  verfallen, 
beschränkt  oder  gar  aufgehoben  sei.  Thatsächlich  ist  bei  manchen 
fettigen  Degenerationen  der  lokalen  Art,  namentlich  wenn  man  die 
käsigen  Metamorphosen  noch  mit  in  die  Untersuchung  zieht,  eine  gewisse 
Mangelhaftigkeit  der  Blutversorgung  der  degenerirenden  Theile  wohl 
zu  erkennen  (Billroth).  Daher  hat  man  diese  Abstraktion  verallge- 
meinert und  eine  Verminderung  der  Zufuhr  von  Sauerstoffträgern  als 
die  Grundbedingung  der  fettigen  Degeneration,  ja  der  pathologischen 
Fettablagerung  überhaupt  hingestellt. 

Die  Hirnsubstanz  erweicht  und  entwickelt  K^örnchenkugeln,  nachdem 
die  Blutzufuhr  zu  ihr  entweder  durch  Arteriensperrung  oder  durch  Gefäss- 
zerreissung  aufgehoben  ist.  In  den  massenhaften  Entzündungsprodukten, 
in  den  Blutgerinnungen,  in  den  retinirten  Föten  und  eingekapselten 
Entozoen  bildet  sich  Fett,  weil  und  wenn  sie  von  neuen  Blutgefässen 
nicht  durchzogen  werden  und  für  ihren  Stoffwechsel  auf  die  weit  ab- 
gelegenen und  daher  nicht  ausreichenden  Blutbahnen  der  Umgebung 
angewiesen  sind.  In  den  eigentlichen  Geschwülsten  kommt  es  zwar 
zur  Neubildung  von  Gefässen,  aber  ebenfalls  unzureichend,  wenn  die 
Zellenbildung  so  rapid  und  in  so  grossem  Maassstabe  erfolgt,  wie  in 
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den  rasch  wachsenden  Krebsen,  und  gerade  in  ihnen  sieht  man  die 
fettige  Degeneration  in  bevorzugter  Weise. 

Auch  mit  den  ateromatösen  Veränderungen  der  Intima  und  mit 
der  Fettablagerung  in  dem  Rande  der  Hornhaut  —  beides  gefässlose 
Membranen  —  lässt  sich  am  besten  die  Vorstellung  vereinigen,  dass  die 
Blutbewegung  in  den  nächstgelegenen  Kapillarbezirken  der  Media,  be- 
züghch  des  Skleralrandes  mit  dem  zunehmenden  Alter  schon  infolge 
der  weit  verbreiteten  Verhärtung  der  Arterien  mangelhaft  wird,  und 
auch  die  Häufigkeit  der  senilen  Katarakt,  welche  schliesslich  ja  eine 
fettige  Metamorphose  der  Linsensubstanz  bedingt,  fügt  sich  leicht  der- 
selben Deutung.  Nicht  minder  scheint  die  fettige  Infiltration  der 
Leber  bei  chronischen  Lungen-  und  Herzkrankheiten  von  der  mangel- 
haften Blutversorgung,  einer  Folge  der  Blutstagnation,  abhängig  zu  sein. 

Gewiss  wird  auch  diesem  relativen  oder  absoluten  Mangel  an 
Ernährungsmaterial  eine  sehr  bedeutungsvolle  Rolle  bei  der  Entstehung 
dieser  lokalen  Degenerationen  zuzumessen  sein.  Aber  man  ist  weiter 
gegangen  und  hat  die  Verminderung  des  funktionsfähigen  Blutes  auch 
als  die  Quelle  der  gleichzeitigen  Degeneration  mehrerer  Organe,  der 
allgemeinen  fettigen  Degeneration,  angesprochen.  Die  Vergiftungen, 
der  Alkoholismus,  die  künstliche  Erhitzung,  die  Verbrennungen  sollten 
sämmtlich  zunächst  rothe  Blutkörperchen  vernichten  oder  wenigstens 
für  die  Respiration  untauglich  machen,  und  dadurch  dasselbe  bewirken, 
wie  eine  etwa  durch  Blutverlust  herbeigeführte  Anämie  oder  auch  wie 
eine  Leukämie,  bei  welcher  eine  fettige  Degeneration  des  Herzfleisches 
und  selbst  eine  absolute  Verminderung  der  farbigen  Blutkörperchen 
faktisch  vorkommt. 

In  der  perniciösen  Anämie  sind  die  zelligen  Elemente  des  Blutes 
jedesmal  beträchtlich  vermindert,  nicht  weniger  konstant  erscheint  die 
fettige  Degeneration  des  Herzfleisches,  aber  dennoch  wissen  wir  nicht, 
ob  letzteres  die  Wirkung,  ersteres  die  Ursache  ist.  Mag  aber  auch 
hier  ein  ursächlicher,  etwa  ein  indirekter  Zusammenhang  existiren,  bei 
allen  übrigen  der  genannten  Zustände  fehlt  bis  jetzt  durchaus  der 
Beweis,  dass  eine  Einbusse  von  rothen  Blutkörperchen  in  einem 
solchen  Grade  eingetreten  ist,  dass  dadurch  allein  die  Ernährung 
der  muskulären  und  drüsigen  Gewebe  beeinträchtigt  wird.  Sicherlich 
giebt  es  auch  viele  Anämien,  welche  trotz  ihres  hohen  Grades  nicht 
zur  fettigen  parenchymatösen  Degeneration  führen.  Wie  oft  kommen 
nicht  Darm-  und  Lungenphthisen,  chronische  Knochenleiden  oder 
Enteritis  mit  hochgradigster  Anämie  zur  anatomischen  Untersuchung, 
ohne  eine  Spur  von  fettiger  Degeneration  auffinden  zu  lassen!  Das 
Herz,  die  Leber,  die  Nieren,  sind  verändert,  aber  nur  einfach  atrophisch. 
Wann  beobachtete  man  wohl  eine  fettige  Degeneration  des  Herzens  oder 
der  Leber  in  der  Krebskachexie ,  obwohl  auch  hier  die  Blutmenge 
hochgradig  vermindert  ist?  Selbst  die  starken  Anämien  nach  Blut- 
verlusten ,  besonders  auch  die  dauernden  Anämien  dieses  Ursprungs 
führen  sicherlich  nur  in  Ausnahmefällen  zur  Fettmetamorphose;  viel- 
mehr lehren  die  zahlreichen  Publikationen  über  die  progressive,  per- 
niciöse Anämie  (Fettherz),  welche  die  Neuzeit  gebracht  hat  (Gusserow, 
Biermer,  Ponfickj  Seitz,  Ours  ch mann  u.  A.),  dass  nur  in  einem 
geringen  Bruchtheil  der  Fälle  wiederkehrende  stärkere  Blutungen  aufge- 
treten waren,  welche  man  als  die  Quelle  der  Anämie  ansprechen  konnte. 
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Perl  hat  den  Versuch  gemacht,  bei  Hunden  durch  wiederholte  Ader- 
lässe einen  Zustand  von  chronischer  Anämie  zu  erzeugen,  um  ihre  degene- 
rative Wirkung  auf  die  parenchymatösen  Organe  zu  erproben.  Es  gelang  nur 
dann,  wenn  grosse  Aderlässe  (3  "/o  des  Körpergewichts)  selten,  alle  5 — 7  Tage 
ausgeführt  wurden,  einen  richtigen  zum  Tode  führenden  Marasmus  mit  Oedemen 
hervorzurufen  und  auch  hier  waren  fettige  Herzmuskelfasern  nur  mikro- 
skopisch ,  nicht  die  auffälligen  makroskopischen  Streifen  des  menschlichen 
Fettherzens  nachzuweisen.  Bei  den  allgemeinen  fettigen  Degenerationen  in- 
nerer Organe  liegen  daher  die  Verhältnisse  nicht  so  einfach,  dass  man  sie 
in  der  kurzen  Formel  zusammenfassen  könnte :  Anämie  ist  die  Ursache  dieser 
Degeneration.  Man  ist  aber  noch  weiter  gegangen  und  hat  statt  der  Anämie 
Sauerstoffmangel  gesetzt  (Ponfick,  Fränkel,  Cohnheim).  Da  Sauer- 
stoffmangel bei  dyspnoetisch  gemachten  Thieren  nach  Fränkel 's  Unter- 
suchungen den  Zerfall  der  Eiweisskörper  steigert,  nämlich  die  Harnstoffziffer 
vergrössert,  so  soll  aus  dem  Eiweiss  Fett  abgespalten  werden  (Voit);  welches 
alsdann  wiederum  wegen  des  Sauerstoffmangels  unverbrannt  liegen  bleiben 
würde;  Küss  hatte  schon  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  Zellen  und  Organe 
das  Fett,  welches  sie  im  latenten  Zustande  behufs  der  Oxydation  enthalten, 
frei  werden  und  sich  anhäufen  lassen,  indem  sie  pathologisch  absterben  und 
sich  zersetzen  „in  einer  Art  von  Asphyxie".  Aber  auch  die  entgegengesetzte 
Ansicht  ist  ebenfalls,  wenigstens  für  die  fettigen  Degenerationen,  die  durch 
Metallgifte  erzeugt  werden,  zum  Ausdruck  gelangt,  dass  nämlich  der  Ar- 
senik die  Oxydation  steigert,  dass  hierdurch  die  protoplasmareichen  Elemente 
des  Körpers  rascher  zerfallen,  wie  normal  (Harnstoffvermehrung  ist  hierbei 
durch  G  ät  hg  ens  und  Kos  sei  nachgewiesen),  dass  aber  das  Fett  bei  diesen 
Vorgängen  unverändert  zurückbleibt  (Binz).  Gewiss  lässt  sich  noch  eine 
dritte  ebenso  zulässige  Hypothese  aufstellen,  dass  nämlich  eine  Vermehrung 
der  Kohlensäure  in  den  Geweben  die  fettige  Degeneration  einleitet.  Nicht 
nur  stimmen  zu  dieser  Annahme  die  thatsächlichen  Verhältnisse,  welche 
man  bei  der  lokalen ,  wie  bei  der  allgemeinen  fettigen  Degeneration 
beobachtet,  sondern  auch  die  Ergebnisse  spezieller  Untersuchungen  sprechen 
hierfür.  Ich  habe  gezeigt,  dass  in  den  farblosen  Blutkörperchen  des  Frosches 
Fett  in  Tröpfchen  auftritt,  wie  diese  von  Tag  zu  Tag  an  Zahl  und  Grösse 
wachsen,  ohne  dass  die  Körperchen  in  ihrem  Bau  und  in  ihrer  Kontraktilität 
sonst  einen  deutlichen  Schaden  erleiden  oder  die  rothen  Blutzellen  ver- 
ändert werden  —  wenn  wenige  Tropfen  Blut  im  überlebenden  Zustand  nicht 
in  atmosphärischer  Luft,  sondern  in  einer  solchen,  welche  20 — 30  ^/o  Kohlen- 
säure enthält,  aufbewahrt  werden.  Der  Sauerstoffmangel  kann  hier  nicht  die 
Ursache  der  Fettbildung  sein,  da  der  grosse  abgesperrte  Luftraum  immer 
noch  sehr  grosse  Quantitäten  Sauerstoff  enthält,  da  ferner  eine  an  Kohlen- 
säure reichere  Atmosphäre  oder  reines  Kohlensäuregas  nicht  dasselbe  Re- 
sultat hervorbringt,  vielmehr  die  Blutzellen  nach  einiger  Zeit  tötet.  Nur 
dann,  wenn  den  Zellen  der  nöthige  Sauerstoff  zugänglich  bleibt,  gestaltet  die 
Kohlensäure  die  Lebensvorgänge  der  farblosen  Körperchen  der  Art  um,  dass 
jetzt  Fetttropfen  in  ihrem  Protoplasma  entstehen. 

So  direkt  dieser  Versuch  die  Bildung  von  Fett  im  Zellprotoplasma 
selbst  darthut,  so  wenig  giebt  derselbe  über  den  chemischen  Vorgang  in  der 
Zelle  an  und  für  sich  Aufschluss.  Bewirkt  hier  die  Kohlensäure  unter 
Sauerstoffzutritt  eine  Spaltung  des  Zelleneiweisses,  bei  welcher  Fett  als  Spal- 
tungsprodukt auftritt,  oder  macht  sie  aus  den  vorhandenen  Fettseifen  die 
Fettsäuren  frei,  so  dass  letztere  von  dem  Protoplasma  der  Zelle  durch  eine 
Verbindung  mit  dem  in  ihm  vorhandenen  Glycerin  wieder  zu  neutralem  Fett 
vereinigt  wird? 

Auch  für  diese  Eventualität  kann  ich  eine  experimentelle  Thatsache 
anführen.  Nicht  nur  die  Darm-  und  Gallengangsepithelien  werden  in  Be- 
rührung mit  Chymus  und  Galle,  wenn  sie  Fett  in  gelöster  Form,  als  Seife 
enthalten ,  fetthaltig ,   man  kann  auch  denselben  Effekt   an  anderen  Epi- 
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thelialzellen  und  in  den  parenchymatösen  Geweben  hervorrufen,  wenn  man 
einen  Frosch  in  eine  dünne  neutrale  Seifenlösung  setzt.  Nach  einem  mehr- 
stündigen Aufenthalt  erscheinen  alsdann  die  Zellen  in  der  mittleren  und  tiefsten 
Schicht  der  Epitheldecke  der  äusseren  Haut,  namentlich  auch  der  jetzt  weiss- 
lich  getrübten  Kornea  stark  fetthaltig.  Bei  mehrtägigem  Aufenthalt  in  der 
Seifenflüssigkeit  wird  die  Epitheldecke  in  gewöhnlicher  Weise  abgestossen, 
ohne  dass  bei  hinreichender  Diluirung  der  Lösung  Zellenzerfall  oder  Zcllenauf- 
lösung  einträte.  Ist  die  Seifenlösung  stärker  gewählt,  so  können  die  Thiere  zu 
Grunde  gehen,  und  alsdann  findet  man  auch  in  den  innern  Organen,  in  dem 
Herzmuskel,  der  Leber  und  der  Niere,  eine  sehr  deutliche  Fettablagerung, 
weniger  konstant  auch  in  den  Körpermuskeln.  Wenn  nun  hierbei  auch  eine  deut- 
liche Paralyse  des  Herzens  eintritt,  und  wenn  man  daher  denken  könnte,  dass 
die  Störung  eine  rein  lokale  Degeneration  des  Herzmuskels  sein  müsste,  so 
liegt  doch  auch  die  andere  Möglichkeit  vor,  dass  in  diesen  parenchymatösen 
Organen  das  abgelagerte  Fett  ebenfalls  aus  der  Seifenlösung  herstammt. 
Gerade  bei  den  allgemeinen  fettigen  Degenerationen  jener  Organe  ist  dieser 
Modus  auch  noch  zu  berücksichtigen.  Fett  schwindet  bei  diesen  Zuständen 
aus  dem  ünterhautfettgewebe  und  namentlich  aus  dem  Knochenmark  thatsäch- 
lich  in  kurzer  Zeit,  wird  also  ausgeführt  und  cirkulirt  ungelöst  oder  als  Seife 
gelöst  im  Blut.  Gewiss  ist  es  hier  möglich,  dass  die  degenerirenden  Gewebs- 
elemente,  vielleicht  begüngstigt  durch  ihren  Kohlensäurereichthum  das  ge- 
löste Fett  dem  Blut  entziehen  und  in  sich  als  ungelöstes  Fett  in  Tropfen 
deponiren.  —  Man  kann  ganz  ähnliche  Füllungen  der  Epithelzellen  der 
Hornhaut  mit  Fett  erzielen,  wenn  man  das  ausgeschnittene  Auge  reizt,  oder 
wenn  man  das  Epithel  entfernt  und  während  der  erfolgenden  Regeneration  die 
Hornhaut  mit  indifferenten  Substanzen  bedeckt.  Eine  starke  Fettablagerung 
erhielt  ich  in  1 — 2  Tagen,  indem  ich  die  Hornhautmitte  mit  einem  dicken 
Polster  von  Eidotter  bedeckte.  War  zuvor  das  Epithel  an  begrenzter  Stelle 
entfernt  worden,  so  füllten  sich  hier  auch  die  unbeweglichen  Hornhaut- 
körperchen  bis  in  die  tiefsten  Schichten  mit  Fetttröpfchen  in  vollster  Regel- 
mässigkeit, aber  die  Intercellularsubstanz  blieb  frei.  Eine  Decke  von  festem 
Eiweiss  hatte  einen  weit  geringeren  Erfolg. 

Bei  diesen  Arten  der  Behandlung  der  äusseren  Haut  und  der  Horn- 
haut des  Frosches  werden  abnorme  Ernälirungsbedingungen  für  ihre  lebenden 
Zellen  geschaffen,  die  Sauerstoffzufuhr  wird  vermindert,  namentlich  aber 
die  Kohlensäure  retinirt.  Ob  dieses  oder  jenes  Moment,  ob  gar  ein  drittes 
maassgebend  ist,  bleibt  noch  unklar ;  gewiss  ist  nur,  dass  allein  das  Zellproto- 
plasma der  Sitz  dieser  Fettbildung  ist. 

Wir  werden  überhaupt  zwischen  den  aufgezählten  Möglichkeiten  der 
pathologischen  Fettbildung  wohl  nicht  eher  endgiltig  entscheiden  können,  als 
bis  die  künstliche  Herstellung  des  Fettes  aus  den  Albuminaten  durch  rein 
chemische  Proceduren  gelungen  ist.  Bis  dahin  können  wir  nur  das  aussagen, 
dass  die  pathologische,  ebenso  wie  die  physiologische  Fettbildung  ein  Akt 
ist,  welcher  im  lebenden  Protoplasma  abläuft,  am  leichtesten  und  am  häu- 
figsten in  dem  Protoplasma,  w^elches  im  Zerfallen  und  Absterben  begriffen 
ist  (Küss).  Vielleicht  setzt  sie  sich  aber  auch,  wie  es  die  an  nekrotischen 
Extremitäten  beobachteten  (s.  Seite  370)  Thatsachen  beweisen ,  am  jüngst 
abgestorbenen  Protoplasma  noch  fort.  Die  lokale  fettige  Degeneration  hat 
man  experimentell  auch  mittels  der  Verminderung  der  lokalen  Blutströmung 
und  der  Durchschneidung  der  (trophischen)  Nerven  hervorzurufen  versucht, 
ohne  aber  bis  dahin  übereinstimmende  Resultate  zu  erlangen.  Der  Streit 
darüber ,  ob  die  Unterbindung  der  Nierenvene  fettige  Degeneration  der 
Nierenzellen  erzeugt  (Frerichs),  ist  noch  nicht  abgeschlossen.  Die  Ligatur 
der  Nierenarterie,  mochte  sie  dauernd  (Frerichs,  Blessig,  Cohn)  oder 
temporär  (J.  Müller  und  Peipers,  Grawitz  und  Israel,  Litten)  ange- 
wandt werden,  hatte  nur  zuweilen  eine  Fettablagerung  im  Nierengewebe  zur 
Folge.    Ebenso  inkonstant  war  das  Ergebniss,  wenn  die  Aorta  (Zielonko) 


Fettige  Degeneration  nach  Arteriensperre  u.  Nervenverletzung.  Versteinerung.  389 


oder  die  Nierenarterie  (v.  Platen)  dauernd  verengert  wurde;  auch  Weiss- 
gerber und  Perls  widersprachen  in  dieser  Beziehung  den  früheren  positiven 
Angaben.  Bei  diesen  Experimenten  geht  die  operative  Verletzung  so  sehr  in  die 
Tiefe,  die  Aufnahme  von  Fäulnisserregern  bildet  daher  eine  so  natürliche  Kom- 
plikation, dass  die  Entscheidung  schwer  wird,  ob  die  wirklich  erzielte  fettige 
Degeneration  von  der  Ischämie  unmittelbar  herrührt,  oder  ob  sie  der  Aus- 
druck einer  Entzündung  ist,  welche  durch  die  septischen  Stofte  hervor- 
gerufen wurde.  Auch  könnten  noch  die  reaktiven  Entzündungen,  welche 
rings  um  die  nekrotischen  Gewebstheile  wachgerufen  werden,  die  direkte 
Quelle  der  fettigen  Degeneration  abgeben.  Nach  der  dauernden  oder  tem- 
porären Ligatur  der  Hauptschlagadern  der  Extremitäten,  besonders  auch 
nach  der  temporären  Massenligatur  sah  man  wohl  eine  schollige,  wachsartige 
Degeneration  der  Muskelfasern,  aber  eine  fettige  Degeneration  ist  als  un- 
mittelbare Folge  nicht  nachgewiesen  worden  (Cohn heim,  Heidelberg), 

Eine  Verletzung  der  Nerven  ruft  bekanntlich  die  fettige  Degene- 
ration der  Nerven  und  konsekutiv  die  Atrophie  der  Muskelfasern  infolge  des 
Nichtgebrauchs  hervor;  dass  aber  eine  fettige  Muskeldegeneration  das  direkte 
Resultat  der  experimentellen  Lähmung  sein  kann,  ist  noch  nicht  demonstrirt 
worden.  In  neuester  Zeit  hat  eine  lebhafte  Diskussion  darüber  stattgefunden, 
ob  die  Durchschneidung  beider  Vagi  bei  Säugethieren  und  Vögeln  den  Herz- 
muskel fettig  degeneriren  lässt.  Nachdem  durch  Eichhorst  das  bei  Vögeln 
nicht  seltene  Auftreten  dieser  Herzdegeneration  notificirt  und  als  eine  tro- 
phische  Störung  gedeutet  wurde  (s.  Seite  237),  haben  Andere,  Zander, 
Soltmann,  Knoll,  Wassilieff ,  diese  Wirkung,  wenn  auch  nicht  als  eine 
konstante,  bestätigen  können,  der  Verfettung  der  Herzmuskelfasern  aber  eine 
andere  Deutung  gegeben,  sie  als  eine  Folge  der  Imanition  oder  sogar  als  den 
Ausdruck  einer  Myokarditis  bezeichnet.  Sicherlich  beweist  schon  das  häufige 
Ausbleiben  der  Degeneration,  dass  dem  Mangel  der  Innervation  nicht  direkt 
die  fettige  Metamorphose  anzurechnen  ist. 


Kapitel  XVI. 

Die  Versteinerung,  die  Petrifikation,  die  Verkalkung. 

Bildet  auch  die  physiologische  Erstarrung  des  Gewebes^  wie  sie 
in  der  eigentlichen  Zahn-  und  Knochenbiklung  auftritt,  einen  Vorgang, 
welcher  Leben  und  Funktion  desselben  bestehen  lässt,  so  geschieht 
hier  doch  wohl  die  Ablagerung  wesentlich  in  derselben  Art,  wie  in 
den  pathologischen  Substanzen.  Das  verhärtende  Material  ist  bei  der 
Verknöcherung,  wie  bei  der  Versteinerung  der  Gewebe  eines  und  das- 
selbe. Es  sind  nämlich  Kalksalze,  kohlensaurer  und  phosphorsaurer 
Kalk,  in  Spuren  auch  Magnesiasalze  gleichzeitig  vorhanden.  Trotz  dieser 
Aehnlichkeit  in  chemischer  Beziehung  haben  wir  doch  biologisch  den 
grössten  Gegensatz  zwischen  beiden  Vorgängen,  da  fast  in  allen  Fällen 
von  Petrifikation  die  vitale  Leistung  des  Gewebes  auf  ein  Minimum 
reducirt,  in  der  Regel  sogar  gänzlich  aufgehoben  ist.  Eine  verkalkte 
Muskelfaser  ist  natürlich  nicht  mehr  befähigt,  sich  zusammenzuziehen, 
und  selbst  am  verkalkten  Knorpelgewebe  treten,  wenn  es  auch  nach 
wie  vor  als  mechanische  Stütze  dienen  kann,  sonstige  regressive  Meta- 
morphosen in  den  Zellen  und  in  der  Grundsubstanz  zu  Tage,  welche 
den  degenerativen  Karakter  des  Prozesses  klarlegen.    Auch  das  ver 
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kalkte  Lungengewebe  ist  seiner  Dehnbarkeit  und  Elasticität  beraubt 
und  kann  daher  den  respiratorischen  Exkursionen  des  Brustkorbs 
nicht  mehr  in  ausreichender  Weise  folgen,  dem  Respirationsgeschäft 
nicht  so  wie  früher  dienen ,  ebenso  wie  die  erstarrte  Arterienwand 
den  Impulsen  des  Blutstroms  nicht  nachgeben  und  die  Aufgabe,  den 
Blutdruck  zu  vertheilen,  nicht  mehr  erfüllen  kann.  In  vielen  Fällen 
ist  die  Petrifikation  sogar  ein  Zeichen  dafür,  dass  das  Leben  der  Ele- 
mente des  afficirten  Gewebes  gänzlich  erloschen  ist,  ihr  Gerüst  be- 
steht noch,  aber  es  ist  erstarrt  und  daher  den  raschen,  eigentlich 
vitalen  Stoffwandlungen  entzogen.  Dieses  Verhältniss  tritt  am  auf- 
fälligsten in  den  Petrefakten  zu  Tage,  welche  aus  den  in  den  Ein- 
geweiden abgestorbenen  Entozoen  schliesslich  gebildet  werden,  sowie 
in  dem  Lithopädion,  dem  Endprodukte,  welches  aus  den  in  der  Bauch- 
höhle retinirten  und  abgestorbenen  Föten  mit  den  Jahren  hergestellt  wird. 
Da  in  dem  versteinerten  Material  der  Stoffiimsatz  minimal  ist,  so  giebt 
dasselbe  auch  an  seine  Umgebung  keine  Stoffe  ab,  welche  hier  nach- 
theilig wirken  und  eine  reaktive  Entzündung  erregen  könnten.  Nur 
mechanisch  durch  Druck,  durch  Zerrung,  durch  Reibung  kann  das 
Nachbargewebe  afficirt  werden.  Verkalkte  Uterasmyome  können 
mittels  der  Verschiebung,  welche  ihnen  die  kontrahirenden  Uterus- 
muskeln ertheilen,  gelockert  werden;  ringsum  entstehen  Gewebsspalten, 
welche  für  entzündliche  Prozesse  günstig  gestaltet  sind;  durch  diese 
wird  der  ^Uterusstein"  nach  und  nach  vollständig  ausgeschält  und 
gelangt  zur  spontanen  Ausstossung.  In  ähnlicher  Weise  können  steinige 
Massen  aus  den  Bronchialdrüsen  oder  aus  der  Lungensubstanz  ausgehoben 
werden  und  durch  die  Luftwege  nach  aussen  gelangen.  Die  Stein- 
bildung au  sich  übt  aber  im  Gegensatz  zu  andern  Nekrosen  keinen 
chemischen  Einfluss  auf  die  Nachbarschaft  aus,  der  ihr  verderblich 
werden  könnte.  In  der  Regel  verharrt  die  Steinmasse ,  wie  sie  von 
Anfang  an  war,  festgemauert  in  den  Geweben,  in  denen  sie  gebildet 
wurde,  ohne  sich  zu  ändern. 

Wir  können  diese  Versteinerung  der  Gewebe  am  besten  ver- 
stehen, wenn  wir  auch  die  Bildung  der  grösseren  Steine,  der  Kon- 
kremente, mit  in  Betracht  ziehen.  Die  Bedingungen  für  ihr  Ent- 
stehen sind  dreierlei  Art.  Erstens  bauen  sie  sich  immer  aus  den  in  den 
Körpersäften  schwer  löslichen  Materialien  auf,  die  Gallensteine  aus  dem 
Cholestearin  und  den  Gallenpigmenten,  die  Harnsteine  aus  den  Uraten, 
Oxalaten  und  Phosphaten,  weiter  aus  Cjstin,  Xanthin  und  kohlensaurem 
Kalk,  die  Speichel-,  Pankreas-,  Mandel-,  Zahn-,  Prostata-,  Samen- 
(Beckmann),  Lungen-  und  Venensteine  aus  kohlensaurem  und  phos- 
phorsaurem Kalk  in  wechselnder  Mischung  —  Alles  chemische  Körper, 
welche  aus  den  bezüglichen  Sekreten  und  Flüssigkeiten  spontan,  selbst 
unter  unsern  Augen  sich  abscheiden  können.  Wo  immer  die 
mit  diesen  Körpern  beladenen  Fluida  in  ihrer  Fortbewegung  verzögert 
werden,  in  Dilatafionen,  Divertikeln,  Processus,  den  Venenplexus,  in  der 
Gallen-  und  Harnblase,  dort  erfolgt  alsdann  die  Sedimentirung.  Zwei- 
tens sind  diese  Substanzen  in  den  bespülenden  Fluida  gewöhnlich  in 
abnorm  grosser  Quantität  vorhanden;  die  eigentlichen  Darmsteine  des 
Pferdes  (Trippel-  und  Kalkphosphat)  bilden  sich,  wenn  die  Nahrung 
desselben  hauptsächlich  aus  Getreidekörnern  besteht  und  daher  an 
Phosphaten  reich  ist.    Drittens  hat   die  Anwesenheit    eines  soliden 
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Fremdkörpers  eine  grosse  Bedeutung,  er  giebt  den  eigentlichen  Kern 
der  Konkremente  ab,  auf  dessen  Oberfläche  infolge  der  Verdichtung 
des  Medium  die  schwerlöslichen  Substanzen  des  letzteren  sehr  leicht 
fixirt  werden.  In  den  Darmsteinen  des  Pferdes  gelingt  es  fast  regel- 
mässig, einen  Fremdkörper,  ein  punctum  crystallisationis ,  nachzu- 
weisen, und  beim  Menschen  entstehen  an  Kathetern  oder  an  Geschossen, 
welche  längere  Zeit  in  den  Harnwegen  liegen,  an  den  Mutterkränzen, 
wenn  sie  nicht  gereinigt  werden,  ähnliche  aus  Trippelphosphat  be- 
stehende Inkrustationen  in  gleicher  Regelmässigkeit.  Man  hat  daher 
auch  in  dem  Centrum  der  ordinären  Gallen-  und  Harnsteine  nach 
solchen  Krystallisationskernen  geforscht,  natürlich  nicht  immer  eigent- 
liche Fremdkörper,  aber  wohl  besondere  feste  Massen  in  ihnen  aufge- 
funden, so  in  den  Gallensteinen  Schleim  oder  Pigment,  mit  Kalk  durch- 
setzt, in  den  Harnsteinen  dunkelbraune,  aus  verändertem  Blut  gebildete 
Massen,  in  den  Speichelsteinen  Fischgräten  und  Schweinsborsten,  in  den 
Darmsteinen  Obstkerne  oder  Holzstückchen.  Freilich  hat  mau  aber 
solche  auffälligen  und  von  dem  eigentlichen  Steinmaterial  abstechenden 
Körper  in  den  Konkrementen  des  Menschen  bis  jetzt  nur  in  Ausnahme- 
fällen demonstriren  können.  Indessen  steht  der  Annahme,  dass  mikro- 
skopische Klümpchen  organischer  Substanz,  Schleim,  retinirtes  Sperma 
und  Smegma,  Blut,  Fibrin,  Zellentrümmer  u.  s.  w.  das  erste  Samen- 
korn für  die  Konkremente  abgeben,  bis  jetzt  durchaus  nichts  entgegen. 
Bei  den  Venensteinen  liegt  der  Ausgang  von  einer  Art  Gerinnseln  da- 
durch klar  angedeutet,  dass  sie  an  ihrer  Oberfläche  gewöhnlich  aus 
Schichten,  von  farblosem,  dichtem,  noch  unverkalktem  Gewebe  auf- 
gebaut werden.  Auch  konnte  Zahn  in  den  centralen  Theilen  grosser 
Präputialsteine  einen  ungemein  grossen  Gehalt  an  verhornten  Epi- 
thelien,  wenn  auch  nicht  eigentliche  Epithelperlen,  Lewin  nur  retinirtes 
Sperma  und  Smegma  nachweisen.  Stark  pigmentirte  Massen,  deren 
Farbenton  schon  entschieden  auf  Blutfarbstoff  hinwies,  habe  ich  im 
Innern  von  Konkrementen  der  Harnwege,  die  sich  aus  Kalksalzen 
aufbauten,  wiederholt  beobachtet;  und  wenn  es  bis  jetzt  nicht  gelungen 
ist,  im  innersten  Kern  der  Harn-  und  Gallensteine  regelmässig  solche 
Besonderheiten  mikroskopisch  zu  demonstriren,  so  hat  doch  die  chemische 
Analyse  im  Gentrum  der  Gallensteine  eine  Verbindung  von  Kalk  mit 
Pigment  und  Schleim,  resp.  mit  einer  organischen  Substanz,  also 
Dinge  auffinden  lassen,  welche  in  der  Hauptmasse,  in  den  Cholestearin- 
lagern  des  Steines,  fehlen. 

Im  Ganzen  gehen  nun  die  eigentlichen  Gewebspetrifikationen 
nach  denselben  Bedingungen  vor  sich,  wie  die  Bildung  dieser  Steine. 
Als  fester  Körper,  welcher  das  kalkige  Material  fixirt,  dient  natürlich 
das  präformirte  organische  Gewebe  selbst,  und  zwar  eben  so  gut 
die  Zelle,  wie  die  Intercellularsubstanz  oder  die  specifische  Faser 
mancher  Gewebe.  Die  Plattenepithelien  der  Kankroide  und  Atherome 
imprägniren  sich  mit  Kalkkörnchen  und  werden  infolge  dessen  ganz 
undurchsichtig  (Vir chow,  Wilckens,  Weber).  Der  Hirnsand,  welcher 
in  der  Zirbel,  in  den  Plexus  chorioidei  und  in  den  Hirnhäuten  bei  vor- 
gerückterem Lebensalter,  in  mikroskopischen  Quantitäten  wenigstens, 
normal  vorkommt,  tritt  in  hyperplastischen  und  sarkomatösen  Ge- 
schwülsten dieser  Hirntheile  so  massenhaft  auf,  dass  davon  die  Bezeich- 
nungen Acervuloma  und  Psammoma,  Sandgeschwulst,  hergenommen 
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sind.  Er  bildet  Kugeln,  welche  fast  ganz  aus  geschichtetem  sklero- 
tischem Bindegewebe  mit  platten  Bindegewebszellen  bestehen,  und  diese 
sind  es  hauptsächlich,  welche  den  Kalk  fixiren.  Dem  ständigen  Zu- 
wachs von  neuen  Zellen  an  der  Peripherie  folgen  stets  neue  Kalk- 
ablagerungen. Andererseits  treten  noch  kalkige  Balken  in  der  Form 
von  Spiessen  oder  Zapfen,  welche  aus  den  Bindegewebsbalken  und  aus 
den  Gefässen  entstanden  sind,  in  den  Aufbau  jener  Geschwülste  mit  ein. 
Koncentrisch  geschichtete  Körper,  oft  drüsiger  Gestalt,  den  Hirnsand- 
körnern ähnlich,  hat  man  auch  in  den  Lymphdrüsen  bei  chronischen 
Entzündungen  (Billroth,  Schüppel)  und  in  Geschwülsten  mit  reicher 
Epithelneubildung,  im Brustdrüsenkarcinom (Acker mann),  im  Cholestea- 
tom der  Pia  (Eberth),  Eierstockskystom  (Spiegelberg),  Papillom 
des  Eierstocks  (Beigel),  in  bösartigen  Eierstockstumoren  (Olshausen 
und  Marchand,  Flaischlen)  gesehen  und  hier  alsdann  den  Nach- 
weis führen  können,  dass  es  hyaline  Ballen  waren,  die  durch  Petri- 
fikation in  die  Kalkkörper  umgestaltet  wurden.  Bizzozero  hat  auch 
in  den  kleinsten  Sandkörnern  des  Gehirns  hyaline  Kugeln  und  Zapfen 
als  die  erste  Grundlage  der  jungen  Sandkörper,  und  ferner  Arnold 
sogar  im  Lumen  der  Blutgefässe  der  Psammome  petrificirendes  Hyalin 
nachgewiesen.  Die  Verkalkung  hyalin  degenerirter  Gefässe  ist  in 
Lymphdrüsen  nicht  selten  zu  treffen  (Ree  kling  hausen.  Wieger), 
und  ebenfalls  sind  die  hyalinen  Nierencylinder  beim  Menschen  selten, 
beim  Kaninchen  regelmässig  (Cohn,  Litten)  der  Verkalkung  ausge- 
setzt. Eine  Versteinerung  der  Ganglienzellen  und  der  Nervenfasern 
(Virchow,  Förster  u.  A.)  ist  im  Gehirn  und  im  Rückenmark  zufolge 
traumatischer  Läsionen  dieser  Theile,  auch  wenn  diese  dem  blossen  Auge 
nicht  sichtbar  waren,  aufgefunden,  und  nach^Friedlaender  sehr  häufig 
vorhanden.  Verkalkte  Muskelfasern  des  Herzens  habe  ich,  wie  auch 
Coats,  in  einem  Falle  gesehen,  und  schon  vor  langer  Zeit  hat  Herm. 
Meyer  an  den  Fasern  der  Fussmuskeln  und  C.  O.  Weber  im  Ga- 
strocnemius  die  gleiche  Veränderung  konstatirt.  Ungleich  häufiger,  wie 
diese  quergestreiften  Muskelfasern  werden  allerdings  die  glatten  Muskeln 
von  der  Verkalkung  betroiFen,  am  regelmässigsten  wohl  die  der  Ar- 
terien bei  der  ordinären  Arteriitis  chronica  des  Alters,  aber  auch  die 
Muskelfasern  des  Uterus,  wenigstens  innerhalb  der  Fibromyome.  Dass 
ferner  die  Faserbündel  des  Bindegewebes,  namentlich  des  auf  patho- 
logischem Wege  geschaffenen,  in  den  adhäsiven  Schwarten  der  serösen 
Häute,  in  den  freien  Körpern  der  Gelenke  und  serösen  Höhlen,  in  den 
fibrösen  Scheidewänden  und  Kapseln  der  Tumoren,  in  Hygromen, 
Strumen,  sowie  dass  Fibrome,  Lipome  verkalken  können,  gehört  ja 
zu  den  alltäglichsten  Erfahrungen,  ebenso  die  Kalkinfiltration  des 
Knorpels,  welche  immer  von  den  Knorpelkapseln  aus  auf  die  Grund- 
substanz desselben  übergeleitet  wird.  Schliesslich  können  wir  auch 
die  Verkalkung  der  Augenlinse  und  die  oft  so  reichlichen  Kalkablage- 
rungen in  dem  Gewebe  der  Placenta  namhaft  machen.  Verfolgt  man 
diese  Verkalkungen  mikroskopisch,  so  ergiebt  sich,  dass  sie  immer  als 
feine  Bestäubungen  der  Gewebselemente  beginnen,  dass  dann  die  Körner 
gröber  werden,  zur  gegenseitigen  Berührung  gelangen  und  endlich  mit 
einander  verschmelzen,  so  dass  das  Gewebe,  vorher  sehr  undurch- 
sichtig, jetzt  wieder  durchscheinend  wie  Knochensubstanz  werden  kann. 
Die  im  Gewebe  der  Gefässe  und  der  serösen  Membranen,  wie  des 
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Knorpels  entstandenen  harten  Platten  sind  oft  Knochenplatten,  die  sie 
erzeugenden  Prozesse  Verknöcherungen  genannt  worden.  Wir  unter- 
scheiden aber  heutigen  Tages  die  pathologischen  Verknöche- 
rungen von  den  Verkalkungen  trotz  der  Aehnlichkeit  in  den  chemi- 
schen Verhältnissen.  ^-Während  nämlich  bei  der  Verkalkung  das  Gewebe 
bleibt,  wie  es  vorher  war,  und  nach  der  Extraktion  der  Kalksalze  durch 
Säuren  ganz  die  alte  Struktur  des  Knorpels,  Bindegewebes,  Muskels  u.  s.w. 
wieder  darbietet,  liegt  bei  der  Ossifikation  im  strengen  Sinne  ausser  der 
Infiltration  mit  Kalksalzen  eine  besondere  Umwandlung  des  alten  Ge- 
webes, sogar  eine  Neubildung  an  seiner  Stelle  vor.  Man  erhält  in  den 
verknöcherten  Geweben  eine  eigentliche  Tela  ossea,  Balken  bildend, 
zwischen  denen  ein  vaskularisirtes  Gewebe,  ein  richtiges,  oft  Fettzellen 
tragendes  Markgewebe  lagert,  und  nach  der  Entkalkung  der  knochen- 
harten Substanz  bleibt  das  organische  Material  in  der  Form  der  osteoiden 
Substanz  zurück,  welche  sich  aus  Balken  nicht  fibrillärer  stark  glänzen- 
der Substanz  autbaut,  also  auch  von  dem  normal  an  der  afficirten  Stelle 
präexistirenden  Bindegewebe,  erst  recht  vom  Knorpel-,  vom  Muskel- 
gewebe u.  s.  w.  wohl  zu  unterscheiden  ist.  Wahre  pathologische  Knochen- 
bildung wird  in  der  äusseren  Haut,  in  den  Sehnen  und  Fascien,  in  dem 
Gentrum  tendineum,  in  und  zwischen  den  Körpermuskeln  bei  der  Myo- 
sitis ossificans,  in  der  Chorioidea,  der  Dura  und  Pia  mater,  in  allen 
Bindegewpbsarten,  namentlich  aber  häufig  in  dem  hyahnen  Knorpel 
beobachtet.  Ob  sie  aber  jemals  in  den  sog.  Knochenplatten  der  grossen 
Arterien  vorkommt,  soll  erst  noch  bewiesen  werden.  Jedenfalls  sind  die 
„Verknöcherungen"  der  Pleuren  nur  Verkalkungen  der  pathologischen 
Bindegewebsschwarten,  wie  die  „Verknöcherungen"  des  Uterus  nur 
verkalkte  Uterusfibrome.  Auch  wenn  sich  steinharte  Schalen  um  patho- 
logische Herde  (Tumoren)  gebildet  haben ,  kann  ein  zweifaches  Ver- 
hältniss  existiren,  ob  eine  einfache  Verkalkung  oder  eine  Knochen- 
neubildung, bedarf  in  jedem  einzelnen  Fall  der  Untersuchung. 

Berücksichtigen  wir  nun  die  Lokalitäten,  die  Gewebsarten,  welche 
am  häufigsten  der  Verkalkung  verfallen,  so  können  wir  nicht  verkennen, 
dass  in  ihnen  regelmässig  die  Ernährung,  der  StofiPwechsel,  verglichen  mit 
dem  der  nicht  verkalkenden  Gewebe,  gering  ist.  Der  Knorpel  entbehrt 
im  erwachsenen  Lebensalter  der  Blutgefässe  so  gut  wie  ganz;  die 
Bindegewebsschwarten,  welche  Produkte  der  abgelaufenen  Entzündungen 
sind,  stehen  dem  Knorpel  in  dieser  Beziehung  sehr  nahe,  namentlich 
insofern  ihr  Gewebe  ungemein  dicht,  arm  an  Saftkanälen  ist.  Organi- 
sirte  Blutgerinnsel,  welche  zu  Venensteinen  werden,  freie  Körper 
der  Gelenke  übertreflfen  beide  noch  in  der  Geringfügigkeit  des  Säfte- 
wechsels. Ihnen  stehen  alle  Abscheidungen  in  den  Ausführungsgängen 
der  drüsigen  Organe  des  Körpers  schon  völlig  gleich.  Zum  Absetzen 
der  schwer  löslichen  Substanzen  bedarf  es,  wie  wir  ja  auch  in  der 
anorganischen  Natur  beobachten  können,  einer  relativen  Ruhe  der  das 
schwerlösliche  Material  heranführenden  Flüssigkeit.  Ist  die  Ruhe  durch 
irgend  welche  mechanischen  Momente,  durch  Rauhigkeiten,  Buchten, 
wie  z.  B.  an  der  Oberfläche  von  festen  Körpern,  hergestellt,  so  kann 
dieses  schon  ausreichen,  um  die  Substanzen  aus  der  Lösung  zu  fällen. 
Freilich  hat  man  auch  noch  an  besondere  chemische  Vorgänge  gedacht, 
an  chemische  Zerlegungen  oder  Verbindungen,  welche  zwischen  den 
schwerlöslichen  Salzen  des  Blutes  und  der  Gewebssäfte  und  besonderen 


394 


Bedingungen  der  Versteinerungen. 


pathologischen  Körpern  organischer  Art  hergestellt  würden.  Da  die 
Kalksalze,  der  Hauptbestandtheil  aller  Gewebsinkrustationen,  in  Flüssig- 
keiten, so  lange  sie  auch  nur  eine  schwache  Säure,  besonders  Kohlen- 
säure enthalten,  gelöst  bleiben,  so  stellt  man  die  Hypothese  auf,  dass 
die  Abscheidung  durch  eine  Verminderung  der  Kohlensäure  der  Ge- 
webssäfte,  durch  eine  Zunahme  ihrer  Alkalescenz  veranlasst  würde. 
Da  auch  in  dem  Kern  der  Gallensteine  Kalkverbindungen,  Pigment- 
kalke nachgewiesen  wurden,  da  ferner  die  Bildung  der  Phosphatsteine 
des  Harnes  entschieden  mit  einer  Alkalescenz  des  Harnes  in  Zusammen- 
hang  zu  bringen  ist,  da  aber  auch  bei  saurer  Beschaffenheit  des  Harnes 
oxalsaurer  Kalk  häufig  ausfällt  und  in  vielen  Fällen  der  innerste  Kern 
auch  der  Uratsteine  an  Oxalaten  reich  ist,  da  endlich  in  den  Geweben 
des  Körpers  ausserhalb  des  uropoetischen  Systems  Kry stalle  von  oxal- 
saurem  Kalk  pathologischerweise  gefunden  werden,  so  in  den  Struma- 
cysten  (Robin),  wie  ich  bestätigen  kann,  so  lag  es  sehr  nahe, 
einen  Mangel  in  der  Bildung  der  Kohlensäure  als  die  gemeinsame 
nächste  Ursache  der  Steinbildung,  wie  der  Verirdung  der  Gewebe  an- 
zusprechen. Andererseits  findet  man  in  allen  Konkretionen  neben  dem 
besonderen  steinigen  Material  noch  gewöhnlichere  organische  Materien, 
nach  der  Extraktion  jener  bleibt  immer  noch  organische  Substanz, 
wohl  meist  stickstoffhaltige  zurück,  die  unter  Umständen  noch  Eiter-, 
Schleim-  oder  Epithelzellen  erkennen  lässt.  Gleichzeitig  enthalten  die 
Menstrua,  in  denen  die  Steinbildung  erfolgt,  die  pathologischen  Sekrete 
der  Harn-  und  Gallenwege,  oft  genug  Schleim,  blasig  geschwollene 
Epithelzellen,  hyaline  Ballen,  sogar  in  makroskopisch  wahrnehmbarer 
Quantität.  Daher  wurde  nun  die  Theorie  ausgebildet,  dass  die  zur 
Bildung  dieser  Körper  führenden  Krankheiten  der  Harn-  und  Gallen- 
wege kolloides  Material  lieferten,  welches,  weil  es  zähe  und  schwer- 
beweglich ist,  retinirt  würde  und  dann  mit  den  schwerlöslichen  Körpern, 
namentlich  mit  dem  Kalk,  chemische  Verbindungen  einginge.  H.  Meckel 
meinte  sogar,  dass  dieser  Vorgang  nicht  nur  bei  der  ersten  Anlage 
des  Steines  gegeben  wäre,  sondern  auch  bei  seinem  W^achsthum,  bei 
der  Bildung  jeder  neuen  Schicht  aufs  neue  Schleim  mit  Harnsäure, 
Cholestearin,  Pigment  oder  Kalk  u.  s.  w.  sich  verbände,  ein  Katarrh 
also  nicht  nur ,  der  Ursprung,  sondern  auch  wegen  seines  Fort- 
bestehens die  Ursache  des  Wachsthums  des  Steins  sei.  Die  Fremd- 
körper erzeugten  in  den  Sekretionswegen  in  der  Regel  erst  eine  Ent- 
zündung, einen  Katarrh,  welche  dann  das  Material  zu  ihrer  Inkrustation 
liefern  und  die  seltenen  Fälle  von  Speichel-  und  Blasensteinen  bedingen. 
Bei  den  Versteinerungen  der  Gewebe  würde  dann  in  Konsequenz  dieser 
Theorie  die  chemische  Beschaffenheit  des  pathologischen  Gewebes  die 
Hauptsache  ausmachen,  eine  bestimmte  Art  von  leimgebender  Sub- 
stanz, Knorpelgewebe,  Muskelsubstanz,  Krystalllinse,  Fibrin  würde 
erforderlich  sein,  um  die  Kalksalze  zu  fixiren.  Nicht  jede  veränderte, 
abgestorbene  Muskelfaser,  nicht  jeder  nekrotische  Herd,  auch  bei  langem 
Bestehen,  bildet  sich  zu  einem  Steinlager  aus.  Mögen  nun  derartige 
chemische  Verhältnisse  in  manchen  Fällen  wohl  eine  Rolle  spielen,  so 
wäre  es  doch  unrichtig,  auf  sie  allein  alle  Versteinerung  zu  basiren. 
Denn  Harnsteine,  Harngries,  auch  Sedimente  von  oxalsaurem 
Kalk  kommen  häufig  vor,  ohne  die  allergeringsten  Zeichen  von  solchen 
Katarrhen,  ohne  dass   wir   geringfügige   Beimengungen  organischer 
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Körper  aus  der  Reihe  der  Albuminate,  welche  die  feinere  chemische 
Analyse  in  ihnen  aufdeckt^  anders  aufzufassen  hätten,  denn  als  Sub- 
stanzen, die  bei  dem  Pestwerden  des  schwerlöslichen  Körpers  me- 
chanisch mit  niedergerissen  wurden.  In  einer  ähnlichen  Weise  scheiden 
wir  ja  die  gelösten  Fermente  aus  den  Sekreten  der  Drüsen  des  Dige- 
stionstraktus  durch  seditmentirende  Flüssigkeiten  (Cholestearinlösungen) 
aus.  Bisher  sind  besondere  chemische  Qualitäten  an  den  Geweben  und 
den  organischen  Materien,  welche  eine  specielle  chemische  Verwandt- 
schaft zu  den  ausfallenden  Substanzen,  dem  Kalk  etwa,  dokumentiren 
würden,  nicht  erkannt  worden.  In  ihnen  kann  daher  kaum  eine  be- 
achtenswerthe  Bedingung  der  Petrifikation  liegen.  In  neuester  Zeit 
hat  man  aber  den  specifischen  Organismen,  welche  man  in  gewissen 
Steinbildungen  regelmässig  antrifft,  die  Hauptrolle  zugewiesen.  Maas 
und  Waldeyer,  besonders  aber  Klebs  haben  die  Mikrokokken  und 
Bakterien  (Leptothrix),  welche  man  in  den  Speichel-  und  Zahnsteinen, 
in  den  Mandelsteinen  und  in  dem  Zungenbelag,  namentlich  mittels  der 
Blaufärbung  auf  Jodzusatz  leicht  nachweisen  kann,  als  Erzeuger  einer 
Zersetzung  der  Mundflüssigkeiten,  die  zur  Steinbildung  führt,  be- 
trachtet, ja  Klebs  hat  den  Gedanken  geäussert,  dass  die  Spaltpilze, 
gleich  den  Kalkalgen  (Nulliporen),  viel  höher  organisirten  Wesen,  welche 
nach  der  Auffassung  der  Mineralogen  selbst  grosse  Kalkfelsen  mittels 
der  Umsetzung  der  gelösten  schwefelsauren  Erden  des  Meerwassers 
zu  unlöslichen  kohlensauren  Verbindungen  erzeugen  sollen,  Kalksalze 
aus  dem  Mundsekret,  namentlich  aus  dem  Speichel  aufnehmen,  um  sie 
dann  wieder  an  die  Zähne,  in  die  Höhlen  der  Tonsillen  und  der 
Speichelwege  abzuscheiden. 

Von  anderen  Orten,  von  dem  Darm  z.  B.,  wo  sicherlich  ebenso 
regelmässig  wie  in  der  Mundhöhle  Pilze  vorkommen,  die  von  der 
Leptothrix  buccalis  wohl  nicht  zu  unterscheiden  sind,  kennen  wir  keine 
Steinbildung.  Bei  den  Inkrustationen  in  der  Mundhöhle  können  wir  uns 
nicht  wundern,  dass  der  hier  massenhaft  wuchernde  Leptothrix  ebenso 
gut  wie  Epithelzellen  mit  eingebacken  wird;  es  soll  daher  erst  noch 
bewiesen  werden,  dass  diese  Pilze  in  den  Steinen  der  Mundhöhle  eine 
andere,  als  eine  passive  Rolle  spielen. 

Bei  der  Bildung  der  Zahn-  und  Speichelsteine,  wie  bei  den  Inkru- 
stationen überhaupt  wird  wohl  eine  andere  Bedingung  von  grösserer 
Bedeutung  sein,  nämlich  die  grosse  Quantität  der  schwerlöslichen  Sub- 
stanzen in  der  Mundhöhlenflüssigkeit,  und  besonders  in  dem  Speichel. 
Bei  den  gichtischen  Ablagerungen  von  Harnsäure  ist  dieses  Verhält- 
niss  (s.  Kap.  VII)  ja  aufs  klarste  als  die  eigentliche  Grundbedingung 
demonstrirt.  Bei  der  Bildung  von  Steinen  in  den  Harnwegen  ist  der 
hohe  Gehalt  des  Harnes  an  dem  karakteristischen  Material  des  Steines 
ebenfalls  evident  nachgewiesen,  ganz  besonders  in  den  Fällen,  in  denen 
es  sich  um  eine  ganz  eigenthümliche  Substanz,  z.  B.  um  Cystin  handelte. 
Dass  auch  die  Verkalkungen  von  solchen  Momenten  abhängig  sein 
können,  ergiebt  sich  besonders  aus  der  Häufigkeit,  mit  welcher  die- 
selben in  dem  Greisenalter  vorkommen,  namentlich  aber  aus  den  sog. 
Kalkmetastasen.  Geht  viel  Kalk  in  Lösung,  wird  Knochensubstanz 
eingeschmolzen  in  rascher  Weise,  bleibt  die  Ausscheidung  des  Kalks 
durch  den  Urin  gleichzeitig  aus  irgend  einem  Grunde  im  Rückstände, 
so  sind  die  Bedingungen  für  die  Verkalkung  der  Gewebe  günstig,  die 
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Arterien  und  die  Knorpel^  die  der  Blutgefässe  entbehrenden  Gewebe 
petrificiren.  Bei  den  intensiveren  Formen  der  Kalkmetastase,  den- 
jenigen, welche  wir  nach  raschem,  durch  das  Wachsthum  krebsiger  Tu- 
moren bewirktem  Schwund  der  Knochensubstanz  beobachten,  bilden  aller- 
dings nicht  nur  diese  Gewebe,  sondern  auch  das  gefässreiche  Lungen- 
gewebe und  die  Magenschleimhaut  die  Kalkdepots  —  aus  welchem 
Grunde,  darüber  wird  erst  die  Zukunft  aufklären  (s.  Kap.  VIL). 

Die  Steine,  namentlich  bestimmte  Arten  kommen  in  manchen 
Gegenden  häufiger  vor,  wie  in  andereu.  Wegen  des  zahlreichen  Vor- 
kommens von  Harnsteinen,  von  Uratsteinen  sind  mehrere  Theile  Russlands 
und  Englands  berüchtigt.  Die  grosse  Häufigkeit  der  Phosphatsteine 
in  Aegypten  ist  bekanntermassen  von  der  endemischen  Verbreitung 
des  Distomum  haematobium  abhäogig,  welcher  Parasit  seine  Eier  in 
den  kleinen  Beckenvenen  ablagert,  dadurch  Harnblasenentzündungen 
hervorruft  und  die  Disposition  zur  Harnsteinbildung  schafft.  Für  die 
Häufigkeit  der  Steine  in  den  andern  genannten  Ländern  sind  so  greif- 
bare Ursachen  nicht  aufzufinden.  Die  Spekulationen,  welche  man 
darüber  angestellt,  die  Beziehungen  zum  Boden  oder  zur  Art  der 
Nahrung,  welche  man  aufgesucht  hat,  sind  bis  dahin  nur  hypothe- 
tisch geblieben.  Hinsichtlich  der  Gallensteine  sind  ebenfalls  grosse 
Verschiedeuheiten  zwischen  den  Oertlichkeiten.  Ich  kann  auf  meine 
eigenen  Erfahrungen  hin  anführen,  dass  in  Strassburg  Gallensteine  mit 
ihren  Folgen  ungleich  häufiger  vorkommen,  wie  anderwärts  in  Deutsch- 
land. Während  Meckel  nach  den  in  der  Charit^  gemachten  Leichen- 
untersuchungen die  Häufigkeit  der  Gallensteine  bei  der  Einwohnerschaft 
von  Berlin  auf  1  — 2  Prozent  schätzt,  kann  ich  sie  für  die  in  Strass- 
burg eingesessene  Bevölkerung  auf  15  Procent  taxiren.  Worin  der 
Grund  dieser  Häufigkeit  der  Cholelithiasis  zu  suchen,  ist  den  hiesigen 
Aerzten,  wie  mir  noch  dunkel  geblieben. 

Ob  nun  auch  die  Petrifikationen  der  Gewebe  ein  gleiches  Ver- 
hältniss  zeigen,  ob  auch  sie  in  manchen  Territorien  häufiger  wie  in 
anderen  sind,  ob  ihre  Häufigkeit  von  einem  höheren  Kalkgehalt  des 
Bodens  und  des  Wassers  abhängt,  auch  darüber  sind  die  Akten  noch 
nicht  abgeschlossen.  Nur  das  darf  hervorgehoben  werden,  dass  bei 
den  Pflanzenfressern,  bei  den  Kaninchen,  welche  ganz  gewöhnlich  schon 
unter  normalen  Verhältnissen  ein  Kalksediment  im  Urin  führen,  auch 
die  Verkalkungen  der  Gewebe,  der  Muskeln,  der  Nieren  im  Gefolge 
beliebiger  Veränderungen,  wie  die  Beobachtungen  von  Beckmann, 
Cohn  u.  A.  lehren,  sehr  häufig  erscheinen. 

Im  Centrum  der  grösseren  aus  Cholestearin  bestehenden  Gallen- 
steine trifft  man  häufig  eine  Höhle,  welche  theilweise  mit  stark  gefärbter 
pulpöser  Masse  gefüllt  ist;  man  hat  dieselbe  früher  als  eingedickte  Galle 
angesehen,  welche  durch  die  Steinmasse  gleichsam  abgekapselt  wäre. 
Diese  Deutung  ist  gewiss  unrichtig,  vielmehr  ist  die  Annahme  natür- 
licher ,  dass  hier  chemische  Umsetzungen  des  Steinmaterials  Platz 
griffen,  wenn  man  will,  eine  Vermoderung,  bei  welcher  eine  par- 
tielle Auflösung  der  gebildeten  Zersetzungsprodukte  stattgefunden  hat. 
Derartige  Stoffwandlungen  auch  an  fertigen  Steinen  sind  gewiss  zu- 
zulassen, man  braucht  deswegen  noch  nicht  den  Metamorphismus 
in  der  Breite  anzuerkennen ,  man  braucht  z.  B.  nicht  eine  spontane 
Umwandlung  der  primären  Oxalatraassen  in  Urate  und  Phosphate,  für 
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inöglich  zu  halten,  wie  es  Heinr.  Meckel  gethan  hat.  An  den 
petrificirten  Gewebsstücken  sind  solche  nachträglichen  Einschmel- 
Zungen  ja  auch  denkbar,  jedoch  noch  nicht  thatsächlich  nachgewiesen. 
Dagegen  erfolgen  nicht  selten  Auslösungen  der  verkalkten  Massen, 
wenn  das  Nachbargewebe  erweicht,  wie  bei  dem  Arterienaterom  oder 
in  den  Bronchialdrüsen.  Es  können  alsdann,  namentlich  durch  die  Be- 
wegungen, welche  den  Massen  ertheilt  werden,  die  verkalkten  Stücke 
gänzlich  abgelöst  und  dislocirt  werden.  Ich  habe  einen  Fall  gesehen, 
wo  ein  scharfkantiges  Kalkstück  aus  einer  Bronchialdrüse  nicht  nur 
durch  die  perforirte  Wand  des  Bronchus  hindurch  in  diesen  eingetreten 
war,  sondern  auch  noch  die  gegenüberstehende  Wandung  desselben  ein- 
geschnitten hatte  (Sammlung  des  Strassburger  pathol.  Instituts).  Es  ist 
eine  schon  uralte  Erfahrung,  dass  aus  dem  Uterus  in  gleicher  Weise 
Steine,  nämlich  die  verkalkten  Fibrome,  ausgestossen  und  geboren 
werden  können  (S.  390). 


Kapitel  XVII. 

Die  kolloiden  Umwandlungen, 
a)  Die  amyloide  Degeneration. 

Die  pathologischen  Anatomen  waren  schon  in  den  dreissiger 
Jahren  dieses  Jahrhunderts  auf  eine  Veränderung  der  drüsigen  Organe 
aufmerksam  geworden,  welche  dadurch  ausgezeichnet  ist,  dass  die  Ge- 
webe eine  grosse  Steifheit  und  gleichzeitig  ein  eigenthümliches  durch- 
scheinendes Aussehen  darbieten.  Man  glaubte  diese  Beschaffenheit  am 
besten  zu  bezeichnen,  indem  man  sie  bald  mit  der  des  Specks  ver- 
glich (Speckleber  Rokitansky),  bald  von  einer  Aehnlichkeit  mit 
Wachs  redete  (wächserne  Degeneration  englischer  Autoren),  bald  den 
allgemeinen  Namen  Kolloid  anwandte.  Erst  durch  Meckel  und  be- 
sonders durch  Virchow  lernte  man  die  karakteristische  Färbung 
dieser  Substanz  (durch  Jodlösung:  braunroth,  mahagonifarben  und 
weiterhin  durch  Schwefelsäure  oder  Chlorzinklösung:  feuerroth,  violett 
oder  blau)  kennen  und  erhielt  dadurch  ein  Mittel,  nicht  nur  diese  De- 
generation aus  der  grossen  Klasse  der  kolloiden  Metamorphosen  zu  eman- 
cipiren,  sondern  auch  den  ersten  mikroskopischen  Spuren  derselben  und 
damit  der  Herkunft  dieser  Substanz  nachzugehen.  Als  ein  weiteres  Er- 
kennungsmittel ist  dann  in  den  letzten  Jahren  noch  die  Färbung  mittels 
einiger  Anilinfarbstoffe,  namentlich  mittels  des  Methylvioletts,  welches 
ebenfalls  Jod  enthält  und  der  amyloiden  Substanz  ein  lebhaftes  Rosen- 
roth, den  übrigen  Gewebsmassen  eine  blaue  Farbe  verleiht,  durch 
Jürgens,  Heschl  und  Cornil  angewandt  worden.  Es  hat  sich 
ferner  ergeben,  dass  diese  Substanz  namentlich  mikroskopisch  selbst 
ohne  Tinktionsmittel  bereits  erkennbar  daran  ist,  dass  sie  in  rundlichen 
Klumpen  und  buckeligen  Strängen,  somit  als  fester  Körper  auftritt, 
welcher  sehr  transparent  und  fast  so  stark  lichtbrechend,  wie  Fett 
ist.    Theilt  sie  diese  optischen  und  physikalischen  Eigenschaften  auch 
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mit  anderen  Substanzen^  mit  dem  Hyalin  z.  B.,  so  ist  sie  hiervon  durcL 
das  karakteristische  Verhalten  zu  den  Jodverbindungen  unterschieden. 

Die  chemischen  Untersuchungen  dieser  Substanz  durch  Kekule 
und  Friedreich^  G.  Schmidt,  Kühne  und  Rudneff  haben  er- 
geben, dass  sie  mindestens  eben  so  stickstolFreich  (15  Prozent)  wie  die 
gewöhnlichen  Eiweisskörper,  also  wohl  dieser  Gruppe  anzureihen  ist, 
and  die  frühere  Vorstellung,  dass  die  eigenthümliche  Jodreaktion  eine 
Verwandtschaft  zu  organischen  stickstofflosen  Körpern  (Cholestearin : 
Meckel,  Amylum:  Virchow)  andeute,  ist  schon  durch  jene  chemische 
Elementaranalyse  Kekul^'s  hinfällig  geworden.  Freilich  ist  die  che- 
mische Reindarstellung  der  Substanz  noch  keineswegs  erreicht  worden, 
wir  sind  daher  von  der  Erkenntniss  der  chemischen  Struktur  der  Sub- 
stanz noch  weit  entfernt  und  können  nicht  bestimmen,  ob  in  derselben 
eine  einzige  chemische  Verbindung  oder  ein  Komplex  von  solchen 
vorliegt.  Auch  sind  die  chemischen,  speciell  elementaranalytischen  Be- 
stimmungen noch  in  zu  geringer  Zahl  angestellt,  als  dass  wir  be- 
haupten könnten,  dass  überall  im  menschlichen  Körper  die  homogene, 
auf  Jod  reagirende  Substanz  eine  und  dieselbe  ist. 

Hinsichtlich  der  sogen.  Corpora  amylacea,  welche  im  Nerven- 
system, in  den  Lungen  und  in  der  Prostata  sehr  häufig  vorkommen, 
liegen  bereits  thatsächliche  Angaben  vor,  die  uns  berechtigen,  sie  von 
dem  übrigen  Amyloid  zu  trennen.  Sie  sind  concentrisch  geschichtet 
und  zeigen  schon  nach  der  Behandlung  mit  Jodlösung  allein  weinrothe, 
violette  oder  gar  eine  blaue  Färbung,  während  zur  Erzielung  dieser 
blauen  Nuancirungen  bei  dem  typischen  Amyloid  noch  ein  weiterer 
Zusatz  von  Schwefelsäure  oder  Chlorzinklösung  unumgänglich  noth- 
wendig  ist.  Als  ferner  Paulicki  di«  Prostatakörper  in  der  Wärme 
mit  Speichel  behandelte,  blieb,  wie  nach  der  gleichen  Behandlung  des 
pflanzlichen  Amylum,  die  Blaufärbung  derselben  durch  Jodlösung  aus, 
und  weiterhin  gelang  es  ihm,  mittels  der  Trommer'schen  Probe  und 
des  Gährungsversuchs  nachzuweisen,  dass  Zucker  gebildet  worden 
war.  Dagegen  liefert  das  richtige  Amyloid  der  Gewebe  durch  keinerlei 
chemische  Behandlung  (Speichel ,  Lösung  in  concentrirter  Schwefel- 
säure u.  s.  w.),  wie  bereits  C.  Schmidt  zeigte,  Zucker,  es  bleibt 
vielmehr  unverändert. 

Etwas  abweichend  ist  auch  das  Verhalten  des  ,jAmyloids"  in  den 
Zellen  des  Knorpelgewebes,  sowohl  innerhalb  der  jugendlichen  Pro- 
liferationszone  (Neu mann,  Fredericq),  wie  in  dem  senilen  Knorpel 
(Symphyse  Virchow)  und  in  den  Knorpelgeschwülsten,  den  Chon- 
dromen (Cornil  und  Ran  vi  er),  im  Schleimgewebe  z.  B.  des  Nabel- 
stranges, wie  in  Myxomen,  endlich  in  vielen  Epithelialgeschwülsten, 
iosofern  die  nachfolgende  Behandlung  mit  Schwefelsäure  den  Farbenton 
nicht  in  dem  Sinne  ändert,  wie  beim  richtigen  Amyloid.  Wahrschein- 
lich darf  man  diese  Substanz  dem  physiologischen  Glykogen  der  Leber, 
der  Muskeln  und  der  jugendlichen  Gewebe,  also  einem  Kohlenhydrat 
anreihen,  da  es  wesentlich  im  Wachsthum  und  in  der  Vergrösserung 
begriffene  Zellen  sind,  welche  diese  Substanz  in  sich  bergen,  wenngleich 
die  Löslichkeit  desselben  in  Wasser  eine  geringere  zu  sein  scheint, 
wie  die  des  richtigen  Glykogens.  Dagegen  sind  wir  berechtigt,  die 
amyloide  Substanz  im  engeren  Sinne,  diejenige,  welche  innerhalb  der 
Gewebe  abgelagert  wird   und  wegen    der  resultirenden  Funktions- 
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Störungen  eine  besondere  Bedeutung  für  die  Pathologie  hat^  von  dem 
physiologischen  leicht  zersetzlichen  Glykogen  auch  auf  Grund  weiterer, 
chemischer  Differenzen  zu  trennen.  Dieses  richtige  Amyloid  ist  nicht 
nur  in  Wasser  und  in  den  gewöhnlichen  Gewebssäften  des  mensch- 
lichen Körpers  durchaus  unlöslich,  sondern  auch  stärkere  Alkalilauge 
und  Ammoniaklösung,  sowie  concentrirte  Mineralsäuren  oder  verdünnte 
Schwefelsäure  lösen  das  Amyloid  erst  beim  Kochen  auf;  namentlich 
lässt  aber  die  künstliche  Verdauung  (Kühne),  ebenso  wie  die  Fäul- 
niss,  und  in  gleicher  Weise  lassen  auch  viele  Vorgänge  mit  starkem 
chemischem  Effekt,  wie  die  Eiterung,  der  Brand,  welche  sonst  fast 
alle  organischen  Baumaterialien  menschlicher  Gewebe  verändern  und 
löslich  machen,  das  Amyloid  gänzlich  unverändert.  In  dieser  Unzersetz- 
lichkeit  erkennen  wir  ein  wichtiges  pathologisches  Moment,  wir  be- 
greifen darnach,  dass  diese  Substanz,  einmal  gebildet,  keine  weiteren 
Metamorphosen  durchmacht,  namentlich  aber  nicht  wiederum  gelöst 
und  resorbirt  wird,  dass  daher  die  Krankheit  nicht  rückgängig  wird. 
Wir  kennen  nur  ein  stetiges  Fortschreiten  dieser  Degeneration  mit 
einer  einzigen  Ausnahme.  In  neuester  Zeit  hat  Raehlmann  nämlich 
an  den  Amyloidtumoren  der  Konjunktiva  wiederholt  einen  vollen 
Schwund  eintreten  sehen,  nachdem  ein  kleines  Stückchen  aus  den- 
selben excidirt  worden  war. 

Bei  dieser  Unveränderlichkeit  der  amyloiden  Substanz  begreift 
sich  sehr  wohl,  dass  die  einbettenden  Gewebe  nicht,  wie  bei  den  fettigen 
Degenerationen  zerfallen,  dass  vielmehr  ihre  Konsistenz  fortschreitend 
zunimmt  (speckige  Konsistenz),  dass  aber  namentlich  die  Funktion  des 
Organs  trotz  weit  vorgeschrittener  Amyloidbildung  noch  relativ  gut 
erhalten  bleibt,  dass  z.  B.  eine  Leber,  welche  bereits  ganz  steif,  im 
hohen  Grade  transparent  geworden  ist  und  mikroskopisch  überwiegend 
aus  amyloider  Substanz  besteht,  noch  gute  Galle  bereitet.  Die  schäd- 
liche Wirkung  der  amyloiden  Substanz  auf  die  einbettenden  Gewebs- 
massen  ist,  soweit  erkennbar,  keine  chemische,  sondern  unmittelbar 
wohl  nur  eine  mechanische,  nämlich  eine  Kompression  und  dadurch 
eine  Atrophie  der  Elemente,  der  Leberzellen,  so  dass  sie  aus  der 
polygonalen  Form  in  die  Gestalt  von  Flügeizellen  und  Steinzellen 
übergehen.  Ferner  entsteht  eine  Verengerung  der  Röhren,  nament- 
lich der  Gefässe,  deren  Wandung  durch  die  amyloide  Ablagerung 
verdickt  wird,  und  wahrscheinlich  auch  hier  eine  Druckatrophie  der 
Wandungszellen,  namentlich  der  glatten  Muskelfasern.  Freilich  würde 
dann  diese  mechanische  Schädigung  mittelbar  die  Ursache  einer 
tiefer  greifenden  Störung.  Die  Blutströmung  leidet,  die  funktionellen 
Schwankungen  des  Blutgehalts  können  sich  wohl  nicht  mehr  ein- 
stellen, daher  die  Reizungen  physiologischer,  wie  pathologischer  Art 
nicht  mehr  so  leicht  ausgeglichen  werden,  wie  am  gesunden  Organ. 
Solche  konsekutiven  Veränderungen  manifestiren  sich  am  stärksten  und 
auch  meist  am  frühesten  in  den  Nieren  und  im  Darm,  in  denjenigen 
Organen,  welche  am  regelmässigsten  solchen  physiologischen  Reizungen 
unterliegen.  Während  in  diesen  Organen  Entzündungen  auftreten  und 
den  eigentlichen  Symptomenkomplex  der  Amyloidkrankheit,  einen  all- 
gemeinen Hydrops,  hervorrufen,  sind  wir  nicht  in  der  Lage,  in  anderen 
Geweben,  selbst  wenn  schon  viele  Blutgefässe  derselben  amyloide  De- 
generation aufweisen,  Ernährungsstörungen  der  Gewebselemente  nach- 
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zuweisen^  die  wir  als  Folgen  der  amyloiden  Gefässdegeneration  ansehen 
dürften.  Erst  wenn  die  amyloide  Substanz  ausserhalb  der  Blutbahn  in 
grösserer  Quantität  abgelagert  ist^  kommt  es  zu  einem  Schwund  der 
präformirten  Zellen  und  Fasern,  meist  nur  zu  einer  einfachen  Atrophie 
derselben,  so  dass  es  den  Eindruck  macht,  als  ob  sie  durch  das  patho- 
logische Material  eingebacken  und  erdrückt  würden. 

Die  amyloide  Substanz  im  strengeren  Sinne  findet  sich  unter 
zweierlei  Verhältnissen:  1)  lokal  auf  ein  einzelnes  Organ  beschränkt, 
2)  in  allgemeiner  Verbreitung  in  vielen  Organen. 

Die  rein  lokale  Ablagerung  geschieht  im  Knorpel  (Virchow, 
Friedreich,  Klebs),  in  veränderten  Blutgerinnseln  bei  Haematocele 
(Friedreich),  in  Lymphdrüsentumoren  (Billroth)  und  wie  neuerdings 
gezeigt  wurde,  in  eigenthümlichen  trachomartigen  Wulstungen  der  Binde- 
haut des  Auges  (v.  Oettingen  u.  Kyber,  Saemisch,  Leber,  Vogel, 
Becker,  Raehlmann  etc.),  sowie  in  submukösen  Tumoren  der  Zungen- 
basis und  des  Kehlkopfs  (E.  Neumann,  Ziegler).  Die  amyloide 
Substanz  war  in  den  ersteren  Fällen  mehr  diffus  in  den  Zellen  und 
in  der  Intercellularsubstanz  gelagert,  dagegen  Hess  sie  sich  innerhalb 
der  Lymphdrüsen-  und  Schleimhauttumoren  in  Schollen,  Klumpen  und 
knollige  Balken  zerlegen.  Ihre  Entstehungsgeschichte  liegt  aber  noch 
nicht  offen  vor.  Auf  Grund  der  obigen  Beobachtung  Friedreich' s 
hat  Leber  die  Amyloidkörper  der  Lymphdrüsen  und  Konjunktival- 
tumoren  früher  von  Blutgerinnseln  hergeleitet,  neuerdings  aber  die 
Ansicht  entwickelt,  dass  sie  in  Zellen  entstehen  und  von  ihnen  aus  in 
derselben  Weise,  wie  die  Bindegewebsbalken  aus  den  Bildungszellen 
heranwachsen.  Freilich  kann  hierfür  der  Umstand,  dass  die  Amyloid- 
klumpen  in  Zellen  eingeschlossen  waren,  nicht  entscheidend  sein,  da 
sie,  wenn  einmal  ausserhalb  der  Zelle  gebildet,  nachträgUch  von  dem 
Zellprotoplasma  aufgenommen  oder  eingehüllt  werden  konnten. 

Die  allgemeine  amyloide  Degeneration  hat  man  als  eine  Art 
dyskrasischer  Affektion  schon  deswegen  angesprochen,  weil  man  sie  bis 
jetzt  niemals  idiopathisch,  vielmehr  immer  nur  als  eine  sekundäre  Af- 
fektion beobachtet  hat,  welche  auftrat,  nachdem  eine  chronische  Lokal- 
affektion ganz  anderer  Art  vorausgegangen  war.  Höchst  wahrschein- 
lich bildete  also  letztere  die  Quelle  der  allgemeinen  Amyloiderkrankung, 
und  kaum  Hess  sich  ein  anderer  Weg  der  üebertragung  denken,  als  der 
der  Blutbahn.  Als  solche  primäre  Affektionen  haben  sich  ergeben:  1)  Tu- 
berkulose und  Skrofulöse,  2)  Syphilis,  3)  chronische  Eiterungen  der 
Knochen  (Caries  und  Nekrose  in  allen  Formen),  ^es  Darms  (chronische 
Dysenterie)  und  der  inneren  weiblichen  Genitalien,  4)  chronische 
Intermittens,  5)  in  seltenen  Fällen  bösartige  Tumoren  des  Magens  und 
der  weiblichen  Genitalien,  6)  chronische  Nephritis,  noch  zweifelhaft, 
da  dieselbe  auch  sekundär  sein  nnd  das  primäre  Moment  des  Amyloids 
anderwärts,  etwa  in  einer  konstitutionellen  Syphilis  gelegen  sein  konnte. 

Die  allgemeine  amyloide  Erkrankung  hat  man  aber  auch  deshalb 
als  den  Ausdruck  einer  Blutveränderuug  aufgefasst ,  weil  dieselbe  in 
der  Regel  an  den  zuführenden  Gefässen  und  zwar  an  den  kapillären 
Arterien  beginnt,  sich  zunächst  auf  die  eigentlichen  Kapiharen  und 
die  grösseren  Arterien  ausdehnt,  meistens  ohne  auf  die  kleineren  Venen 
überzugreifen,  und  erst  in  dieser  Periode  auch  das  Parenchym  der 
Organe  betheiligt.    In  den  kleinsten  Arterien  erscheint  das  amyloide 
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Material  aber  nicht  etwa  auf  oder  in  der  Endothelhaut ,  sondern  in 
der  Media,  so  dass  Virchow  eine  Umwandlung  ihrer  glatten  Muskel- 
fasern aufstellen  konnte.  Wird  den  Organen  die  amyloide  Substanz 
mittels  des  Blutes  zugeführt,  so  würde  sich  dieselbe  wohl  in  Lösung 
befinden  müssen,  um  die  Gefässwandung  und  später  auch  das  Paren- 
chym  infiltriren  zu  können.  Bis  jetzt  sind  aber  alle  Versuche,  eine 
solche  Substanz  oder  auch  eine  Vorstufe  des  Amyloids  im  Blute  nachzu- 
weisen, vollständig  negativ  geblieben,  und  auch  die  Angaben,  dass 
in  dem  Harn  amyloide  Substanz  ausgeschieden  worden  sei,  sind  einer- 
seits noch  nicht  ganz  zuverlässig,  andererseits  für  eine  amyloide  Dys- 
krasie  nicht  sicher  entscheidend.  Bei  dieser  Sachlage  musste  die 
entgegenstehende  Ansicht  immer  mehr  Anhang  gewinnen,  dass  nämlich 
die  amyloide  Substanz  aus  den  Gewebselementen  selbst  stammt;  die 
Degeneration  wäre  somit  auch  in  diesem  Falle  eine  lokale,  nur  insofern 
eine  allgemeine  Krankheit,  als  diese  Lokalkrankheit  sich  an  vielen 
Punkten  des  Körpers  gleichzeitig  entwickelt,  abhängig  von  einer 
Schädigung  der  allgemeinen  Ernährung  durch  die  Primärerkrankung 
(Tuberkulose,  Syphilis,  Knochenkrankheit  u.  s.  w.).  Virchow  hat, 
diesen  Gedanken  verfolgend,  am  konsequentesten  versucht,  den  Nach- 
weis zu  führen,  dass  das  Amyloid  in  den  Zellen  der  afficirten  Gewebe 
selbst,  in  den  Muskelzellen,  Leberzellen,  Milzzellen,  Lymphzellen,  ent- 
steht. Dieser  Nachweis  schien  an  den  durch  Grösse  ausgezeichneten 
Leberzellen  am  leichtesten  zu  gelingen.  Wagner  erhob  aber  da- 
gegen Widerspruch,  verlegte  die  amyloide  Substanz  in  die  Kapillar- 
wandung, und  in  neuerer  Zeit  hat  sich  die  Mehrzahl  der  Autoren 
(Tiessen,  Köster  und  Schütte,  Heschl)  zu  der  Ansicht  bekannt, 
dass  das  Amyloid  extracellulär,  wenigstens  ausserhalb  der  eigentlichen 
Leberzellen  auftritt.  Böttcher  ist  alsdann  wiederum  für  die  ältere 
Ansicht  eingetreten  und  hat  den  Nachweis  geliefert,  dass  im  Proto- 
plasma gut  gezeichneter  Leberzellen  durch  Jodschwefelsäure  sich  blau- 
färbende Massen  vorkommen.  Auch  Kyber's  sorgfältige  Untersu- 
chungen bestätigen  diesen  Befund  in  den  Leberzellen,  begründen  aber 
ferner  diejenige  Lehre,  welche  ich  nach  meinen  Erfahrungen  ver- 
treten kann,  dass  nämlich  das  Amyloid  eben  so  gut  an  den  Kapillar- 
wandungen, in  den  Bindegewebszellen  und  dem  Faserretikulum  der 
Milz  auftreten  kann,  dass  ferner  nicht  selten  eine  Kombination  dieser 
Arten  vorkommt,  welche  nicht  mehr  zu  entwirren  ist.  Die  Figuren, 
die  das  Amyloid  in  einem  und  demselben  Gewebe,  z.  B.  in  der  Milz- 
pulpa bildet,  sind  so  mannichfaltig ,  bald  klumpig,  bald  zierlich  netz- 
förmig, bald  genau  den  Ufern  der  kapillären  Venen,  bald  mehr  den 
kapillären  Arterien  folgend,  dass  die  Ungleichheit  der  Fälle  klar  vor 
Augen  steht. 

Auf  diesen  Streit  über  die  histologischen  Verhältnisse  des  Amyloids 
mussten  wir  hier  darum  specieller  eingehen,  weil  man  mittels  der  Ent- 
scheidung dieser  histologischen  Fragen  die  Antwort  auch  für  die  Frage 
nach  der  Herkunft  der  amyloiden  Substanz  zu  finden  hoffte.  Wird 
das  Amyloid  in  den  Zellen  abgelagert,  so  wird  es  wohl  auch  in  ihnen 
gebildet,  allenfalls  aus  dem  Blute  angezogen,  gleichsam  fixirt,  wie  etwa 
die  Kalksalze  im  Knochengewebe,  das  Wesentliche  liegt  aber  in  diesem 
Falle  in  der  Veränderung  der  Zelle,  somit  ist  der  Prozess  eine  De- 
generation der  eigenthümlichen  Gewebszellen  (Virchow).    Tritt  hin- 

V.  Becklinghausen,  Störungen  des  Kreislaufs  u.  der  Ernährung.  26 


402 


Amyloid  als  Zellenausscheidung. 


gegen  das  amyloide  Material  zwischen  den  Gewebselementen,  in  den 
Saftlücken  der  Lebersubstanz,  in  den  Spalten  der  Gefässwandung  auf^ 
so  handelt  es  sich  um  eine  Infiltration  der  Gewebe  im  strengeren 
Sinne,  um  eine  Exsudation  von  Eiweisskörpern  aus  dem  Blute,  welche 
vielleicht  erst  beim  längeren  Lagern  zwischen  den  Gewebselementen 
in  die  Form  und  zu  der  chemischen  Struktur  des  eigentlichen  Amyloids 
übergehen.  Zur  Entscheidung  dieser  Frage  sind  zwei  Thatsachen  vor 
allem  zu  berücksichtigen.  Erstens  sind  bei  der  amyloiden  Degeneration 
die  grösseren  Drüsen  proportional  dem  Grade  der  Veränderung  vergrössert 
und  verhärtet;  es  muss  somit  zu  den  festen  Bestandtheilen,  welche  schon 
früher  das  Organ  aufbauten,  neue  feste  Substanz  hinzugekommen, 
natürlich  durch  das  Blut  zugeführt  sein.  Zweitens  liegt  das  Amyloid, 
wie  die  mikroskopische  Untersuchung  lehrt,  hauptsächlich  neben  den 
präformirten  Elementen  (in  der  Leber  füllt  es  z.  B.  die  perivaskulären 
Räume),  theils  kugelige  Klumpen,  theils  knollige  Stränge,  theils  Netze 
bildend,  welche  nicht  in  zellige  Körper  aufzulösen  sind.  Wir  können 
uns  schwer  vorstellen,  dass  eine  etwa  halbflüssige  Substanz  mit  dem 
Blute  cirkulirte  und  in  die  Gefässwand  hinein  oder  durchgetrieben 
würde,  ohne  nicht  auch  gelegentlich  Verstopfungen  der  Kapillaren  zu 
veranlassen;  obwohl  derartige  amyloide  Pfropfe  namentlich  mittels  .der 
Jodreaktion  leicht  aufzufinden  sein  müssten,  so  scheinen  sie  doch  gänz- 
lich zu  fehlen.  Jene  beiden  Thatsachen  lassen  sich  mit  einander  nur  durch 
die  Annahme  vereinen,  dass  eine  Substanz  einerseits  im  Gewebe  entsteht, 
andererseits  aus  dem  Blute  weiteres  Material  aufnimmt  und  sei  es  durch 
Anlagerung  desselben  wächst,  sei  es  durch  Intussusception  aufquillt.  Ich 
habe  mir  daher  die  Hypothese  gebildet,  dass  aus  den  Zellen  des  Organs 
homogenes  Material  austritt  und,  von  dem  Gewebssaft,  indirekt  von  dem 
Blute  bespült,  wie  die  Schleiaaklumpen  anschwillt  und  zusammenfliesst, 
um  sich  dabei  in  Knollen,  Balken  oder  Netze,  selbst  in  Membranen  und 
Röhren  zu  formen.  Will  man  diesen  Vorgang  als  eine  Art  Gerinnung 
auffassen  und  der  Fibrinbildung  parallelisiren ,  so  würde  ich  dem 
nicht  widersprechen,  vorausgesetzt,  dass  man  diese  Art  der  Gerinnung 
durch  das  Zusammentreten  von  Bestandtheilen  der  Gewebselemente 
mit  Theilen  des  Bluts  zu  Stande  kommen  lässt.  In  den  Gewebs- 
elementen wird  man  noch  deswegen  einen  Faktor  für  die  Amyloid- 
bildung  suchen  müssen,  weil  nur  eine  begrenzte  Zahl  von  Gewebs- 
arten  der  Erkrankung  verfällt,  nämlich  die  Gefässwandung,  besonders  ihre 
Muscularis,  das  glatte  und  gestreifte  Muskelgewebe  (Uterus,  Magen,  Herz, 
Darm,  auch  die  Muscularis  mucosae  und  die  Zottenmuskelfasern  nach 
E.  Neumann),  das  Lymphgewebe  (Lymphdrüsen,  Milz),  das  Leber- 
gewebe, das  Nierenbindegewebe  nebst  der  Tunica  propria  der  Harn- 
kanälchen  und  das  Bindegewebe  der  Mucosa  des  Darmes,  ganz  selten 
das  Epithel  des  Magens  und  des  Darmes,  während  Epidermis,  Haut- 
drüsen, Lungengewebe,  Knochengewebe,  Nervensubstanz  u.  s.  w.  bis 
jetzt  selbst  in  Fällen  von  hochgradigem  Amyloid  niemals  eine  Bethei- 
ligung dargeboten  haben.  Die  betroffenen  Gewebsarten  zeichnen  sich 
durch  einen  besonderen  Reichthum  an  protoplasmatischer  Substanz  aus. 
Es  bedarf  schliesslich  kaum  der  besonderen  Erwähnung,  dass  das  lokale 
Amyloid  in  den  Zungen-  und  Konjunktivaltumoren  seinen  Ursprung 
zu  einem  nicht  geringen  Theil  pathologischen  Elementen  des  submu- 
kösen Gewebes  verdankt,  dass  diese  sicherlich  rein  lokale  Entstehung 
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unserer  Hypothese  über  die  Genese  des  allgemeinen,  multiplen  Amy- 
loids eine  gewisse  Stütze  verleiht. 

Fried  reich  hat  in-  einem  Falle  an  dem  metamorphosirten  Blutge- 
rinnsel einer  Hämatocele  die  Amyloidreaktion  erhalten,  ferner  in  den  Corpora 
amylacea  der  Lunge  verändertes  Blut  und  Pigment  gefunden  und  darauf 
die  Hypothese  gegründet,  dass  das  Amyloid  überhaupt  aus  Blutfibrin  ent- 
stehe; Rindfleisch  und  andere  Forscher  sind  dieser  Annahme  zugeneigt. 
Da  indessen  jene  dunkeln  Pigmentmassen  in  den  Corpora  nur  Einschlüsse, 
gewöhnlich  Kohlenpartikel  darstellen,  wie  Zahn  zeigte,  das  richtige  Amyloid 
dagegen  immer  durch  Farblosigkeit  ausgezeichnet  ist,  da  die  gewöhnlichen 
rothen  Thromben  und  blutigen  Infiltrationen  der  Gewebe  eine  Metamorphose 
zu  amyloider  Substanz  nicht  erkennen  lassen^  so  würden  wohl  die  farblosen 
Blutkörperchen  als  die  eigentlichen  Producenten  des  Amyloids  fungiren.  Den 
Leukocyten  eine  Rolle  zuzuweisen,  namentlich  auch  nach  ihrem  Austritt  in  das 
Gewebe,  steht  in  vollem  Einklänge  mit  der  gegebenen  Auffassung.  —  In 
neuester  Zeit  hat  Frisch  beim  Kaninchen  eine  amyloide  Degeneration  der 
Hornhautkörperchen  bei  mykotischer  Trapfkeratitis  (Milzbrand)  beobachtet, 
allerdings  selten  (4  unter  300),  wenn  nämlich  die  reaktive  Entzündung  nur 
sehr  schwach  entwickelt  war.  Die  im  polarisirteu  Licht  doppelt  brechenden, 
deutlich  amyloid  reagirenden  Massen  fanden  sich  theils  an  der  Oberfläche 
der  Hornhautkörperchen,  theils  war  ihr  Protoplasmaleib  in  amyloide  Klumpen 
zerfallen,  theils  lagen  kernlose,  steife  Spindeln,  meist  in  Bündeln,  innerhalb 
der  Interfibrillärspalten.  Dass  die  Füllungen  letzterer  mit  „Eiweisstropfen" 
ganz  ähnliche  spindelförmige  Figuren  hervorbringen  und  künstlich  an  der 
Hornhaut  mittels  koncentrirter  Salzlösungen  hergestellt  werden  können,  habe 
ich  schon  wiederholt  beobachtet.  Ich  stehe  daher  nicht  an^  auch  diese  Spindeln 
in  den  Zeichnungen  von  Frisch  dahin  zu  deuten,  dass  sie  durch  gequollenes 
Protoplasma  gebildet  wurden;  wenigstens  bietet  Heschl's  Zeichnung  des 
beginnenden  Leberamyloids  ganz  ähnliche  Spindeln  amyloider  Substanz  dar. 
Möglicherweise  sind  überhaupt  die  Bindegewebszellen,  Lymphzellen  und  farb- 
losen Blutkörperchen  die  hauptsächlichen,  wenn  auch  nicht  die  einzigen  Pro- 
ducenten des  Amyloids. 

Für  eine  derartige  Herkunft  aus  Zellen  sprechen  noch  zwei  Umstände. 
Erstlich  sind  die  Formen,  in  welchen  das  Amyloid  erscheint  (Kugeln,  Knollen, 
Balken,  Zapfen,  Membranen),  ganz  dieselben,  wie  die  des  Hyalins,  einer 
ihm  nahe  verwandten  Substanz;  und  ferner  kommen  Hyalin  und  Amyloid 
in  den  Tumoren  am  Auge ,  in  dem  lokalen  Amyloid ,  neben  einander  vor 
(Raehlm  ann). 

Die  Art  des  Zusammenhangs  der  allgemeinen  amyloiden  Degene- 
ration mit  der  Primärkrankheit  bleibt^  auch  wenn  die  obige  Hypo- 
these richtig  ist,  noch  in  Dunkel  gehüllt.  Entweder  müsste  aus  dem 
primären  lokalen  Krankheitsherde  ein  Agens  dem  Blute  zugeführt^ 
alsdann  von  gewissen  Gewebs-  und  Zellenarten  fixirt  werden  und 
eine  Zerlegung  ihres  Protoplasma  veranlassen  —  oder  man  müsste 
korpuskulare  Elemente,  etwa  farblose  Zellen,  aus  dem  primären  Ent- 
zündungsherd in  das  Blut  und  von  hier  in  die  Gewebe  gelangen  lassen, 
wo  sie  entweder  selbst  jene  Metamorphose  ihres  Protoplasma  eingingen 
oder  die  sesshaften  Gewebszellen  dazu  veranlassten. 

Jedenfalls  sind  wir  gegenwärtig  nicht  im  Besitz  irgend  welcher 
Thatsachen,  welche  bewiesen,  dass  die  amyloide  Substanz  bereits  in 
dem  Primärherde  fertig  gebildet  und  von  da  aus  dem  Blute  zugeführt 
wird.  Alle  Versuche,  in  den  Knochenherden  das  Amyloid  in  grosser 
Quantität  nachzuweisen ,  sind  gescheitert.    Ein  einziges  Mal  ist  eine 
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Degeneration  gerade  der  Lymphdrüse,  welche  von  dem  Knochenherd 
Lymphgefässe  bezog,  konstatirt  worden,  ein  Transport  des  Amyloids 
durch  die  Lymphbahn  in  die  Drüse  wurde  aber  dadurch  noch  nicht 
bewiesen. 

Ueber  die  Entstehung  und  die  Herkunft  der  Corpora  amylacea 
liegen  nur  wenig  thatsächliche  Angaben  vor.  Die  Gebilde  der  Pro- 
stata zeigen  in  der  Regel  eine  intensive,  natürliche  Färbung  (gelb, 
braun  bis  schwarz);  doch  ergiebt  sie  noch  keinen  Beweis  für  die  Ent- 
stehung aus  Blutextravasaten.  Eigenthümlich  ist  diesen  Körpern  der 
Prostata,  der  Lungen  und  des  Nervensystems  die  koncentrische  Schich- 
tung, so  dass  sie  dadurch  den  Stärkekörnern  noch  ähnlicher  werden. 
Jedenfalls  ist  die  Regelmässigkeit  dieser  Schichtung  nicht  zu  verstehen, 
wenn  sich  die  Körper  aus  Blutungen  bilden  sollen,  weit  besser,  indem 
wir  sie  mit  der  regelmässigen  Schichtung  der  Nieren-  und  Blasen- 
steine in  Analogie  setzen.  An  den  Corpora  amylacea  aus  dem  Opticus 
hat  Leber  eine  Hülle  mit  Fortsätzen  gefunden  und  daher  die 
Ansicht  aufgestellt,  dass  sie  in  den  Nervenfasern  entstehen.  Später 
sah  er  sich  aber  veranlasst,  diese  Hypothese  zu  modificiren  und  nun 
die  Neurogliazellen  als  die  Bildungsstätten  dieser  Corpora  anzu- 
sprechen. 

Neben  den  Corpora  amylacea  der  Prostata  findet  man  regelmässig 
kleinere  Klumpen,  welche  entschieden  aus  den  Epithelzellen  der  Drüsen- 
gänge gebildet  werden  und  nach  allen  ihren  Eigenschaften,  namentlich 
auch  wegen  des  Fehlens  der  Jodreaktion  als  Hyalin  bezeichnet  werden 
müssen.  Ebenso  traf  Langhans  in  den  Lungen,  Slavjanski  in 
den  cystischen  Eierstocksfollikeln  und  Ko  hl rau  s ch  in  anderen  Hohl- 
räumen neben  den  geschichteten  Corpora  amylacea  Zellenkörper  mit  hya- 
linen Buckeln  und  freie,  hyaline  Klumpen,  welche  keine  karakteristische 
Jodreaktion  ergaben.  All'  diese  Thatsachen  reden  gewiss  zu  Gunsten 
der  Hypothese,  dass  auch  die  Corpora  amylacea  durch  Abscheidungen 
aus  dem  Protoplasma  von  Zellen,  wohl  der  Epithelzellen  der  Kanäle 
und  Höhlen  der  genannten  Drüsen  gebildet  werden. 


b)  Die  hyaline  Degeneration. 

Unter  den  pathologischen  Produkten,  welche  man  seit  Laennec 
allgemein  Kolloid  nannte,  lässt  sich  neben  dem  Amyloid  noch  eine 
andere  Substanz  absondern  und  durch  physikalische  und  chemische 
Verhältnisse  karakterisiren,  das  Hyalin  (R ecklinghausen).  Das- 
selbe ist  zwar  nicht  durch  eine  so  positive  Reaktion,  wie  die  amyloide 
Substanz  durch  die  Jodfärbung  zu  kennzeichnen,  bietet  vielmehr  im 
wesentlichen  nur  -dieselben  Reaktionen,  wie  andere  Eiweisskörper  und 
verhält  sich  wie  diese  auch  gegen  die  von  uns  gebrauchten  Färbe- 
mittel. Nur  kann  man  sein  Verhalten  zu  den  säurebeständigen  Farb- 
stoffen ein  eigenthümliches  nennen.  Karmin,  Pikrokarmin,  weniger 
das  Hämatoxylin,  namentlich  Eosin  und  das  säurebeständige  Fuchsin 
tingiren  das  Hyalin  in  auffällig  starkem  Grade,  ausserdem  lassen  Säuren 
das  Hyalin  häufig  fast  unverändert,  so  dass  die  Behandlung  der  Ge- 
webe mit  Säuren,  selbst  mit  starken  Essigsäure-  und  Schwefelsäure- 


Physikalische  und  chemische  Eigenschaften  des  Hyalins. 


405 


iösungen  zusammen  mit  jener  Tinktion  das  beste  Mittel  abgiebt^  um 
es  vor  anderen  Gewebsbestandtheilen  hervorzuheben. 

Ein  anderes  Mittel,  um  die  hyalinen  Massen  deutlich  hervortreten 
zu  lassen^  ist  die  Behandlung  mit  Ammoniaklösung^  namentlich  in 
frischer  Substanz  erblassen  dabei  die  übrigen  Gewebsbestandtheile  und 
hellen  sich  ganz  auf,  während  das  Hyalin  erst  nach  längerer  Ein- 
wirkung etwas  quillt  und  dadurch  an  Schärfe  und  Glanz  einbüsst. 
Vorzüglich  wird  aber  das  Hyalin  durch  sein  optisches  Verhalten,  durch 
seine  homogene  Beschaffenheit  und  durch  sein  grosses  Lichtbrechungs- 
vermögen, dem  gewöhnlichen  Protoplasma,  den  meisten  Intercellular- 
substanzen,  wie  auch  sonstigen  pathologischen  Produkten,  namentlich 
dem  Fibrin  gegenüber  karakterisirt,  gleicht  aber  in  jenen  Eigenschaften, 
in  der  Festigkeit,  in  seiner  Widerstandsfähigkeit  gegen  Wasser,  Al- 
kohol, Ammoniak-  und  Säurelösungen,  selbst  in  der  Form  dem  Amyloid 
oft  so  vollständig,  dass  man  bei  der  Untersuchung  immer  wieder  ver- 
anlasst wird,  die  Jodlösung  behufs  der  differentiellen  Diagnose  beider 
Substanzen  anzuwenden ;  während  das  Amyloid  dadurch  mahagonifarben 
wird,  nimmt  das  Hyalin  nur  den  gewöhnlichen  grünlich-gelben  oder 
rein  braunen  Farbenton  an,  wie  alle  sonstigen  tingirbaren  Körper. 

Als  das  wichtigste  Moment,  welches  daher  auch  die  Benennung 
veranlasste,  ist  seine  hyaline  Beschaffenheit  zu  nennen,  nicht  als  ob  es 
immer  nur  wasserklare  Massen  bildete,  vielmehr  sind  darin  zuweilen 
Einschlüsse,  Zellenkerne  und  Zellenrudimente,  Körnchen  aufzufinden. 
Sehr  häufig  birgt  es  aber  Hohlräume,  kugelige  Vakuolen  mit  einer 
klaren  serösen,  al&o  schwach  lichtbrechenden  Flüssigkeit  gefüllt, 
oder  auch  Spalten,  selbst  zierlich  angeordnete  cylindrische  Kanäle, 
welche  ein  wässeriges  Fluidum  enthalten,  ein  Beweis,  wie  wenig  das 
Hyalin  und  die  seröse  Flüssigkeit  geeignet  sind,  sich  mit  einander  zu 
mischen.  Sind  diese  serunigefüUten  Lücken  das  Vorherrschende,  so 
bildet  das  Hyalin  Scheidewände  oder  häufiger  Balkenwerke,  ähnlich 
den  gröberen  Netzwerken  des  Fibrins.  Der  karakteristische  Unter- 
schied liegt  auch  für  diese  Balken  in  der  hyalinen  Beschaffenheit ;  denn 
sie  sind  nicht  wie  die  groben  Fibrinbalken  noch  in  feine  Fäserchen 
aufzulösen. 

Diese  physikalischen  und  chemischen  Eigenschaften  des  Hyalins 
sind  auch  nicht  geeignet,  dasselbe  als  einen  richtigen  organischen 
Körper  in  chemischem  Sinne  zu  karakterisiren.  Es  ist  vielmehr  noch 
ungewiss,  ob  nicht  Zusammensetzungen,  Mischungen  verschiedener 
Körper  vorliegen,  und  ob  die  geschilderte  Substanz  in  allen  Fällen 
identisch  ist.  Dass  aber  verwandte  Substanzen,  das  Amyloid,  der 
Schleim  ebenfalls  komplexer  Natur  sind,  ist  mindestens  wahrscheinlich, 
daher  auch  wahrscheinlich,  dass  die  Bildungsweise  des  Hyalins,  des  Amy- 
loids und  des  Schleimes  nicht  immer  dieselbe  ist.  Sie  haben  aber  das 
Gemeinsame,  dass  sie  aus  dem  Protoplasma  zelliger  Elemente  herstammen 
und  sich  aus  demselben  als  Substanzen  sondern,  welche  in  den  Gewebs- 
säften  nicht  löslich  sind,  höchstens  darin  quellen  und  somit  den  Karakter 
der  kolloiden  Körper  Graham 's  gleichsam  in  der  höchsten  Potenz 
darbieten. 

Auch  von  Wasser  und  Salzlösungen  wird  das  Hyalin  nicht 
gelöst,  wohl  von  alkalischen  Flüssigkeiten,  dagegen  nicht  von  or- 
ganischen und  anorganischen  Säuren  (Essigsäure,  Schwefelsäure)  in 


Beziehung  zum  Fibrin  und  zum  sklerotischen  Bindegewebe. 


sehr  diluirten  Lösungen.  Alkoholbehandlung  erhöht  seine  Unlöslichkeit, 
Kochen  erzeugt  in  ihm  eine  Trübung  wie  in  den  Albuminaten^  da- 
o-egen  Säure  nicht^  im  Gegensatz  zu  den  Albuminaten  und  dem 
SchleimstofF.  Mi  Hon 's  Reagens  färbt  das  Hyalin  sehr  stark,  ein  Ver- 
halten, welches  dasselbe  mit  den  meisten  Eiweisskörpern  theilt. 

Virchow  hat  die  Hypothese  aufgestellt,  dass  die  Gallertklumpen  in 
den  Strumacysten  ein  Alkalialbuminat,  welches  durch  Kochsalz  ausgeschieden 
wäre,  darstellen,  und  zwar  deswegen,  weil  Eiweisslösungen  mit  Kochsalz 
oder  Magnesia-  oder  Natronsulphat  versetzt,  dann  mit  Natronlauge  behandelt, 
gallertige  Ausscheidungen  bilden,  und  weil  aus  einer  strumösen  leicht  cysti- 
schen Schilddrüse  eine  Flüssigkeit  auszupressen  war,  welche  schon  auf  Zusatz 
jener  Salze  allein  einen  Niederschlag  gab,  offenbar  Gi-lobulin  enthielt. 

Sind  auch  die  chemischen  Unterschiede  des  Hyalins  gegen  die 
gewöhnlichen  Eiweisskörper  noch  nicht  mit  der  wünschenswerthen 
Schärfe  hinzustellen,  so  sind  doch  die  physikalischen  Eigenschaften 
so  auffällige,  dass  diese  Substanz  bei  der  makroskopischen,  wie  bei 
der  mikroskopischen  Durchforschung  der  Gewebe  schon  längst  auf- 
fallen musste.  In  der  That  ist  vieles,  was  den  Namen  Kolloid  bekam, 
das  typische  Schilddrüsenkolloid  z.  B.  hierher  zu  rechnen.  Seitdem 
aber  die  Bezeichnung  Kolloid  zu  vage  erschien,  seitdem  das  Amyloid 
davon  abgesondert  werden  konnte,  sind  häufig  in  den  verschiedensten 
Geweben  Klumpen,  Lamellen,  Schläuche,  Balken,  Zellen  als  homo- 
gene und  glänzende  selbststähdige  Körper  gesehen  worden,  und  man 
empfand  auch  schon  im  Anfang  der  sechziger  Jahre  das  Bedürfniss, 
die  so  geartete  Substanz  als  eine  besondere  Art  des  Kolloids  durch 
den  Namen  „Hyalin"  zu  bezeichnen,  während  manche  Autoren  sich 
damit  begnügten,  von  einer  homogenen  Beschaffenheit  (Reinhardt, 
Virchow),  oder  auch  von  einer  glasigen  Verquellung,  einer  hyaloiden, 
gallertigen  Metamorphose  zu  sprechen.  Auch  gehören  hierher  manche 
Zellenentartungen,  welche  als  seröse  oder  als  hydropische  bezeichnet 
wurden  (0.  Weber).  Ferner  sind  Vergleiche  mit  solchen  physio- 
logischen Geweben  gewählt  worden,  welche  sich  durch  eine  homogene 
Intercellularsubstanz  auszeichnen.  So  haben  Virchow,  Kölliker  die 
schon  von  Still  ing  an  älteren  Gefässthromben  beobachteten  hya- 
linen Massen,  Kölliker  die  analogen,  wohl  von  Reinhardt  zuerst 
geschilderten  Abscheidungen  in  der  Placenta  mit  Knochensubstanz  ver- 
glichen. Zu  dieser  Parallele  lag  noch  der  besondere  Grund  vor,  dass  in 
dem  hyalinen  Material  wegen  seines  starken  Lichtbrechungsvermögens 
die  durchziehenden  Spalten  und  Kanäle  mit  grösster  Deutlichkeit  hervor- 
stechen und  in  ihrer  Anordnung  an  die  Knochen-  oder  an  die  Saft- 
kanälchen  erinnern.  Langhans  ist  gerade  von  der  Anwesenheit  dieser 
zierlich  gezogenen  Kanälchen  ausgegangen,  indem  er  diese  Abschei- 
dungen in  der  Blutbahn  kanalisirtes  Fibrin  nannte,  und  endlich  wird 
auch  manches,  was  von  Weigert  als  Köagulationsnekrose,  sowie  von 
E.  Neu  mann  als  fibrinoide  Degeneration  des  Bindegewebes  geschil- 
dert wurde,  wenigstens  zum  Theil  hierher  gehören. 

Freilich  giebt  es  aber  noch  eigenthümliche  Verdichtungen  des 
Bindegewebes,  namentlich  in  dem  derben  pathologischen  Narbengewebe, 
in  dem  sogen,  sklerotischen  Bindegewebe  erscheinen  die  stark  ver- 
dickten Bindegewebsbündel  homogen  und  sehr  glänzend,  fast  nicht 
mehr  streifig.    Diese  Veränderung  breitet  sich  aber  so  gleichmässig 
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an  den  alten  Fibrillenbündeln  über  ihre  ganze  Länge  aus,  dass  es 
gegenwärtig  nicht  zu  entscheiden  und  noch  der  chemischen  Definition 
anheimzustellen  ist,  ob  hier  eine  dem  Hyalin  verwandte  Substanz  die 
Bündel  durchtränkt,  oder  ob  gerade  ihre  leimgebenden  Fibrillen  an 
Masse  und  Dichtigkeit  zugenommen  haben.  Vermuthlich  werden  in 
der  Zukunft  diese  „sklerotischen  Bindegewebsbündel"  von  dem  richtigen 
Hyalin  auf  chemischem  Wege  zu  sondern  sein.  —  In  gleicher  Weise 
fällt  es  schwer,  die  Grenze  zwischen  dem  Hyalin  und  dem  Fibrin 
zu  ziehen,  wenn  man  nicht  an  der  alten  Definition,  dass  das  Fibrin 
aus  Fäserchen  sich  zusammensetzen  muss,  bedingungslos  festhält. 
Eine  richtige  fibrinöse  Pseudomembran  der  Pleura  oder  des  Herz- 
beutels, welche  zunächst  weiss  und  undurchsichtig  wie  die  gewöhnliche 
Speckhaut  ist,  wird  mit  der  Zeit  durchscheinend,  glasig,  starrer,  offen- 
bar dichter;  mikroskopisch  ist  alsdann  die  Faserung  undeutlicher.  Auch 
in  den  Lungenalveolen  findet  man,  wenn  sich  die  Lösung  eines  pneumo- 
nischen Exsudats  verzögert,  ähnliche  fast  homogen  beschaffene  Klumpen 
geschrumpften  Fibrins.  Ob  dieselben  indess  nur  dicht  gepresstes  Fibrin 
darstellen,  ob  überhaupt  richtiges  Fibrin,  das  einmal ,  faserig  war,  wirk- 
lich ganz  hyalin  werden  kann,  ob  daher  die  hyalinen  Massen  innerhalb 
der  Blutbahü  jemals  faserig  gewesen  sind  und  somit  den  Namen 
Fibrin  im  strengeren  Sinne  verdienen  können,  soll  erst  noch  gezeigt 
werden.  Vielleicht  existiren  Uebergänge  zwischen  diesem  Fibrin  und 
dem  Hyalin,  wie  ja  auch  dafür  schon  Thatsachen  sprechen,  dass 
zwischen  dem  Hyalin  einerseits,  dem  Amyloid  und  dem  Schleim 
andererseits  keine  absolute  Grenze  zu  ziehen  ist. 
Ablagerungen  von  Hyalin  finden  sich: 

1)  im  Auge  und  zwar  hier  schon  lange  bekannt,  entweder  als 
kugelige  Prominenzen,  drusige  Körper  und  Glaskörper  genannt,  auf 
den  Glashäuten,  namentlich  auf  der  Chorioidea,  oder  als  membranöse 
Auflagerungen  und  Verdickungen  derselben,  als  den  ersteren  ähnliche 
Körper  bei  älteren  Leuten  in  den  halbcirkelförmigen  Kanälen  des  inneren 
Ohres, 

2)  in  den  Kystomen  der  Schilddrüse,  Hypophysis,  Schleimdrüsen, 
namentlich  der  accessorischen  Drüsen,  der  innern  weiblichen  Genitalien, 
auch  der  Harnwege,  Ureteren, 

3)  bei  akuten  und  chronischen  Entzündungen  drüsiger  Organe,  am 
häufigsten  in  den  Harnkanälchen  der  Nieren  (hyaline  Cylinder),  ähnlich 
in  den  Schweisskanälen  und  in  den  Eierstocksfollikeln,  dort  in  cylin- 
drischen,  hier  in  kugelförmigen  Gestalten, 

4)  in  hyperplasirenden  Tumoren  des  Bindegewebes  und  der  lym- 
phatischen Gewebsarten,  der  Thymus,  der  Lymphdrüsen,  in  Lym- 
phomen, Tuberkeln  und  Sarkomen,  Myxomen  der  Plexus  chorioidei 
und  in  dem  Kolloidmilium  der  äusseren  Haut,  bald  kugelige  oder  kaktus- 
artige Klumpen,  bald  Häute  und  selbst  ganze  Schläuche  bildend,  ferner 
in  Lymphangiomen,  Plattenepithelialkarcinomen  und  in  verwandten 
Tumoren, 

5)  an  der  Oberfläche  und  in  der  oberflächlichen  Schicht  der 
Schleimhäute  mit  weichem,  aber  kräftigem  Epithelstratum  als  Haupt- 
bestandtheil  der  diphtheritischen  Membranen, 

6)  als  Gerinnungen  in  blutführenden  Bahnen,  als  Thromben  auf 
der  Gefässwandung  und  dem  Endokardium,  in  Aneurysmen  und  Häma- 
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tomen  als  hyaline  Thrombosen,  aber  auch  als  hyaline  Verstopfungen 
der  Kapillaren,  sowie  als  Einlagerungen  in  den  Schichten  der  Gefäss- 
wandung^ 

7)  bei  akuten  Veränderungen,  namentlich  bei  Kontinuitätstren- 
nungen der  quergestreiften  und  der  glatten  Muskelfasern  als  sog. 
wachsartige  Degeneration,  an  der  Nervenfaser  in  der  varikösen  Hyper- 
trophie oder  Sklerose  ihrer  Achsencylinder  und  endlich  als  sog.  Mor- 
gagnische  Kugeln  der  kataraktösen  Augenlinse. 

Die  aufgezählten  Gewebe  und  Krankheitszustände  erscheinen  so 
difFerent,  dass  man  gewiss  dem  Zweifel  Raum  geben  muss,  ob  hier 
nicht  heterogene  Dinge  zusammengeworfen  werden.  Dennoch  besteht 
ein  gemeinsames  Band.  In  den  bezeichneten  Lokalitäten  existirt  ein 
Reichthum  an  Zellen  oder  Zellenderivaten,  welche  viel,  zum  Theil 
sogar  sehr  viel  Protoplasma  besitzen.  Dieser  Umstand  allein  macht 
es  schon  wahrscheinlich,  dass  das  Hyalin  aus  dem  Zellprotoplasma  ent- 
steht. Hinsichtlich  der  hyalinen  Nierencylinder  bei  der  Nephritis  hat 
schon  H.  Meckel,  dann  Axel  Key  die  Ansicht  vertreten,  dass  sie  sich 
durch  Verschmelzung  abgelöster  Epithelien  der  Harnkanälchen  aufbauen ; 
ferner  hat  Tourtual  den  Gallertklumpen  der  Struma  eine  ähnliche 
Entstehung  zugeschrieben;  alsdann  hat  H.  Müller  den  Verdickungen 
der  Glashäute  des  Auges,  weil  sie  auf  der  Seite  auftreten,  auf  welcher 
den  Glashäuten  epitheliale  Zellen  anliegen,  eine  dem  physiologischen 
Typus  der  Entstehung  dieser  Häute  analoge  Bildungsart  zugesprochen, 
indem  er  sie  eine  Ausscheidung  jener  Zellen  nannte;  für  die  wachs- 
artige, besser  bezeichnet,  hyaline  Degeneration  der  Muskelfasern  konnte 
es  ja  von  vornherein  nicht  zweifelhaft  sein,  dass  die  „wachsartig 
glänzenden"  ungestreiften  Cylinder  aus  der  eigentlichen  Substanz  der 
Muskelfasern,  einem  modificirten  Protoplasma,  entstanden  sind;  endlich 
hat  Langhans  das  „kanalisirte  Fibrin",  welches  sich  in  der  Placenta 
auf  ihrer  fötalen  Seite  vorfindet  (B.  Reinhardt),  theils  als  ein  Deri- 
vat der  grossen  Zellen  der  Chorionzotten,  theils  als  metamorphosirte 
Blutkörperchen  aufgefasst.  Andererseits  hat  man  aber  die  angeführten 
Substanzen  als  Gerinnungsprodukte  bezeichnet  oder  noch  häufiger  durch 
Eindickung  von  flüssigen  Substanzen  entstehen  lassen  und  namentlich 
die  Gallertklumpen  der  Kolloidstruma,  da  sich  häufig  neben  ihnen 
Cysten  mit  wässerigem  Inhalt  vorfinden,  als  eingedicktes  Sekret  hin- 
gestellt. Auch  die  Nierencylinder  wurden  früher  einer  entzündlichen 
fibrinösen  Exsudation  zugeschrieben,  in  neuester  Zeit  aber,  nachdem 
Virchow  ihre  Fibrinnatur  wegen  ihres  Aussehens  verworfen  hatte, 
durch  Perls,  Posner,  Ribbert  von  einer  Gerinnung  des  exsudirten 
Eiweiss  im  Lumen  der  Harnkanälchen  abgeleitet. 

Die  thatsächlichen  Beobachtungen  liegen  zwar  noch  nicht  in  einer 
so  kontinuirlichen  Reihenfolge  vor,  dass  wir  die  Entstehungsgeschichte 
dieser  hyalinen  Substanzen  als  eine  abgeschlossene  bezeichnen  könnten. 
Dennoch  berechti'gen  sie,  wie  es  scheint,  schon  jetzt  den  Satz  aufzu- 
stellen, dass  diese  hyalinen  Körper  in  ihrem  Haupttheil  aus  dem  Zellpro- 
toplasma herstammen,  möglicherweise  erst  unter  Aufnahme  von  Eiweiss- 
körpern,  welche  sich  in  Lösung  befinden  und  den  Protoplasmaprodukten 
vom  Blute  aus  zugeführt  werden,  zur  vollen  Grösse  gelangen.  Die 
Umwandlung  des  Zellprotoplasma  zum  Hyalin  erfolgt  aber  —  und  hierin 
liegt  das  für  den  Bau  der  hyalinen  Substanzen  wesentliche  Moment  — 
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der  Art^  dass  die  zellige  Textur^  die  Sonderung  in  einzelne  Zellen  auf- 
gehoben wird,  dass  mit  andern  Worten  ein  Zusammenschweissen  der 
ßestandtheile  benachbarter  Zellen  statt  findet.  Die  übrigen  Baustoffe 
der  Zelle,  die  verschiedenartigen  Körnchen  des  Zellprotoplasma,  nament- 
lich aber  die  Zellkerne  gehn  verloren,  sind  jedenfalls  in  der  hyalinen 
Substanz  für  gewöhnlich  nicht  vorhanden,  höchstens  als  nebensäch- 
liche Einschlüsse,  gleich  andern  Körpern,  Fetttröpfchen,  Kalkkörnern 
u.  s.  w.  bisweilen  aufzufinden.  Ja,  man  hat  die  Kugeln,  in  welchen  das 
Hyalin  in  den  Drüsenkanälen  und  namentlich  an  den  Glashäuten  des 
Auges  auftritt,  direkt  als  homogen  gewordene  Zellkerne  angesehen 
(Donders)  und  von  ihnen  aus  die  hyaline  Metamorphose  auf  das  Zell- 
protoplasma übergehen  lassen.  Indess  ist  durch  die  Beobachtungen  an 
lebenden  Zellen  zu  beweisen,  dass  das,  was  hyalin  wird,  aus  dem 
Zeliprotoplasma  sich  abscheidet  und  nicht  den  Kern  vertritt.  Wir 
wissen,  wie  leicht  an  lebenden  Zellen  im  mikroskopischen  Objekt  die 
sogen.  Eiweisskugeln  oder  Plasmaklumpen,  welche  Henle  und  Köl- 
liker  zuerst  beobachteten,  zu  Tage  treten;  in  den  Nieren  vom  Thier, 
wie  vom  Menschen  treffen  wir  sie  innerhalb  der  Harnkanälchen ,  bei 
gewissen  Todesarten  oft  schon  spontan  abgeschieden. 

Behandeln  wir  lebende  Zellen,  die  Wanderzellen  (Rovida),  na- 
mentlich Epithelien  oder  Augenliusen  mit  Salzlösungen,  mit  einer  kon- 
centrirten  Harnstofflösung,  oder  bringen  wir  sie  unter  einen  kontinuir- 
lichen  massigen  Druck,  so  können  wir  Haufen  von  Kugeln  ganz  hya- 
liner Substanz  hervorquellen  sehen.  Die  direkte  Verfolgung  unter  dem 
Mikroskop  lehrt  aber  noch  weiter,  dass  sich  durch  diese  Einwirkungen 
zunächst  Buckelzellen  bilden,  dass  bei  steigender  Veränderung  die  an- 
fangs wechselnden  Buckel  stationär  werden,  und  sich  schliesslich  als 
Kugeln  glänzender  hyaliner  Substanz  von  dem  übrigen  Zellenleibe 
sondern,  dass  hierauf  solche  isolirte  Kugeln,  mit  einander  in  Berüh- 
rung gekommen,  zu  Körpern  zusammenfliessen,  die  über  die  Dimension 
der  einzelnen  Zellen  weit  hinausgehen,  dass  endlich  in  ihnen  nicht 
selten  Vakuolen  und  sogar  in  grosser  Zahl  gebildet  werden.  Hyalin  in 
Kugeln  von  wechselnder  Grösse ,  namentlich  aber  auch  in  Gestalt 
von  Platten  mit  kurvenartig  geschwungenen  Rändern,  Zapfen  u.  s.  w. 
findet  sich  ausserordentlich  häufig  auch  auf  den  postmortalen  Blut- 
gerinnseln  der  Venen,  am  leichtesten  an  denen  der  Leber.  Kleine 
farblose,  sowie  etwas  durchscheinende  Körnchen,  welche  den  aus  den 
kleinen  Venen  hervorvorgegangenen  Gerinnseln  aufsitzen ,  bestehen 
zum  grossen  Theil  aus  hyalinen  Ballen,  welche  zahlreiche  Vakuolen 
tragen,  oft  so  reichlich,  dass  sie  dadurch  das  Aussehen  einer  aus  einem 
Flechtwerk  aufgebauten  Kugel  erlangen.  Sie  liegen  neben  rothen  und 
farblosen  Blutkörperchen  in  dem  lockeren  Filz  der  Fibrinfasern,  ohne 
mit  diesen  in  irgend  einem  direkten  Zusammenhang  zu  stehen.  Vor 
der  Fibringerinnung  lagen  sie  also  lose  im  Lumen  der  kleinen  Leber- 
gefässe,  ein  ausreichender  Beweis  dafür,  dass  sich  diese  hyalinen 
Ballen  nicht  schon  längere  Zeit  an  Ort  und  Stelle  befanden,  sondern 
erst  während  der  Agone  oder  auch  erst  nach  derselben  gebildet  wurden. 
Keineswegs  finden  sie  sich  aber  regelmässig  in  den  venösen  Ge- 
fässen  jeder  Leiche,  sondern  nach  meinen  bisherigen  Erfahrungen 
hauptsächlich  in  Fällen  von  akuten,  fieberhaften  Krankheiten  (Pneu- 
monie, Meningitis),  namentlich  bei  eigentlichen  Infektionskrankheiten 
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(Puerperalfieber,  Pyämie)  imd  dyskrasischen  Blutveränderungen,  bei 
welchen  auch  sonstige  Veränderun^^en  in  den  protopla^^mareichen  Zellen 
der  drüsigen  Gewebe,  in  den  Gefässendothelien  und  den  farblosen 
Blutkörperchen  beobachtet  werden.  Man  darf  sie  wohl  als  Ausschei- 
dungen entweder  der  eigentlichen  Leberzellen  oder  der  Gefässwand- 
zellen  oder  der  Leukocyten  betrachten,  und  zwar  deswegen,  weil  man 
sie  durch  künstliche  Anfüllung  der  Lebergefässe  mit  Salzlösung,  na- 
mentlich mit  Natronphosphat,  so  dass  das  Blut  aus  der  Leber  durch 
die  Injektion  verdrängt  wird,  entsteben  lassen  kann.  Wenn  man  Fröschen 
einige  Tage  das  Wasser  entzieht,  oder  sie  in  stärkere,  3 — 4^/oige  Salz- 
lösungen steckt,  so  erscheinen  in  ihrem  Blute,  namentlich  im  Blute  der 
Leber  solche  Eiweisskugeln  noch  bei  Lebzeiten.  Mögen  auch  y^die  Plasma- 
kugeln" und  diese  experimentell  erzeugten  hyalinen  Ballen  im  Lumen 
der  Blutgefässe  gegen  Lösungsmittel  geringeren  Widerstand  zeigen,  wie 
das  eigentliche  pathologische  Hyalin,  so  lehren  diese  Beobachtungen  doch, 
wie  leicht  bei  geringfügigen  Einwirkungen  eine  Trennung  des  hyalinen 
Theils  des  Protoplasma  (Brücke's  Zooid)  von  einer  die  Körnchen 
tragenden  Gerüstsubstanz  (Brücke's  Oikoid)  eintritt. 

1)  In  den  Glashäuten  des  Auges  liegen  die  hyalinen  Verdickungen  nach 
der  Seite  des  Epithels ,  der  Chorioidealepithelscbicht ;  ferner  zeigt  letztere 
regelmässig  Veränderungen,  sogar  vollständige  Defekte.  Beim  Kapselstaar 
finden  sich  oft  zierliche  Balkennetze  hyaliner  Substanz,  in  welchen  die  ge- 
wucherten, sternförmig  gewordenen  Epithelzellen  der  Linsenkapsel  eingesetzt 
erscheinen  (H.  Müller,  0.  Becker).  Die  gleichmässigen  Verdickungen  der 
Glaslamellen  können  wir,  da  sie  mit  dem  Alter  nach  und  nach  zunehmen,  als 
ein  Wachsthum  dieser  Glashäute  auffassen.  Diese  Bildungsart  würde  aber 
auf  das  Gleiche  hinauskommen,  indem  ja  diese  Häute  durch  Ausscheidungen 
von  epithelial  angeordneten  Zellen  und  durch  das  Zusammenfliessen  dieser  Aus- 
scheidungen entstehen  -und  wachsen  sollen.  Hyaline  Massen  in  knorrigen  Ge- 
stalten, auch  in  verästelten  Figuren  hat  Leber  als  einen  Befund  in  dem 
vorderen  Hornhautepithel  geschildert,  welcher  bei  mehreren  chronischen  Af- 
fektionen des  Auges  (Glaukom,  Leukom,  Netzhauttumoren)  nicht  selten  zu 
sein  scheint;  Saemisch  beobachtete  hyaline  Ballen  bei  der  Keratitis.  Die 
hyalinen  halbkugeligen  Prominenzen,  welche  das  Epithel  der  Wandungen  der 
Kanäle  im  inneren  Ohr  durchbrechen,  wurden  zuerst  von  Lucae  beschrieben. 

2)  Die  Gallertklumpen  der  Schilddrüse  von  dem  Epithel  der  Drüsen- 
blasen und  die  analogen  Massen  in  den  Gallertcysten  der  Niere  von  dem 
Epithel  abgeschnürter  Harnkanälchen  abzuleiten,  unterliegt  keiner  Schwierig- 
keit, ebenso  wie  die  hyalinen  Ausfüllungen  in  den  abgeschnürten,  also  dem 
Glomerulussekret  versperrten  Harnkanälchen  der  Schrumpfnieren  kaum 
etwas  Anderes  sein  können,  als  eine  Ausscheidung  des  Epithels.  Neben 
den  nephritischen  hyalinen  Nierencylindern  findet  man  oft  genug  Kugeln, 
Knollen,  knotige  Stränge  aus  gleicher  hyaliner  Substanz  in  den  Harn- 
kanälchen abgelagert,  oft  noch  anhaftend  an  ihren  Epithelien.  In  gleicher 
Weise  machen  die  hyalinen  Ballen  in  dem  Inhalt  der  Cysten  der  Uterus- 
schleimhaut, in^  den  Ovula  Nabothi,  in  der  Kolloidcyste  des  Kehlkopfs 
(Luschka),  in  der  Ranula  (Reckling hausen),  in  den  multiplen  Cysten 
der  Schleimhaut  der  üreteren  (Litten)  den  Eindruck  wahrer  Absonderungen 
aus  der  epithelialen  Zellenschicht,  welche  diese  Cysten  auskleidet.  Selbst  die 
Lungenalveolen  habe  ich  bei  katarrhalischer  lobulärer  Pneumonie  neben 
käsigen  Hepatisationen  in  ganz  seltenen  Fällen  mit  Hyalinballen  gefüllt 
gesehen. 

3)  Die  Verdickungen  der  Bowman'schen  Kapsel  bei  Nephritis  können 
auf  die  Kapselepithelien,  welche  sehr  häufig  Proliferationen  zeigen,  bezogen 
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werden,  umsomelir,  als  diese  Verdickungen  im  ersten  Beginn  oft  so  hyalin  wie 
die  Verdickungen  der  Glashäute  des  Auges  sind.  Wenn  später  die  verdickten 
Kapseln  der  Grlomeruli  im  Stadium  der  Schrumpfung  fibrös  erscheinen  und 
Spindelzellen  enthalten,  so  kann  dieses  in  einem  Auftreten  von  Zellen  inner- 
halb der  Spalträume  der  hyalinen  Auflagerungen  oder  auch  in  einer  Um- 
bildung des  Hyalins  begründet  sein.  Wohl  werden  es  verwandte  Vorgänge 
sein,  welche  in  den  Wandungen  der  Milch-,  Schleim-  und  Samenkanälchen 
subepitheliale  hyalinöse  Membranen  ^Recklinghausen,  Waldstein),  in  den 
Follikeln  des  Eierstocks  hyaline  Klumpen,  ja  sogar  Glasmembranen  neben 
einer  Degeneration  des  Epithels  (Grohe,  Klob,  Slavjansky)  erzeugen. 
Bei  intensiver  Hautentzündung  chronischer  Art,  bei  Hautfibromen  finden 
sich  Hyalincylinder  in  den  Schweissgängen ;  andererseits  traf  ich  bei  der 
Variola  in  den  kapillären  Hautvenen,  deren  Endothel  stark  verdickt  war, 
hyaline  Kugeln. 

4)  In  der  Thymus  (Virchow),  in  den  Lymphdrüsen  bei  chronischer 
Lymphadenitis  (Billroth),  in  Lymphomen,  namentlich  in  einer  gewissen  Art 
von  Tuberkeln,  die  sich  durch  eine  wachsartige  Beschaffenheit  auszeichnen, 
ferner  in  Sarkomen,  in  welchen  man  Hyalin  in  unserem  Sinne  gefunden  hat, 
lagert  dasselbe  in  den  Gewebsspalten,  den  Saftkanälchen  und  Lymphbahnen 
entweder  als  Ballen,  oder  als  zierliches  Netzwerk  (kanalisirtes  Fibrin  Lang- 
hans'). Nach  Wieger's  Untersuchung  können  jene  kolossalen  Ballen,  welche 
schliesslich  grosse  Abschnitte  der  Lymphdrüse  auf  Kosten  ihrer  Drüsensub- 
stanz einnehmen,  wohl  nur  durch  das  Zusammenfliessen  von  kleineren  Hyalin- 
kugeln  und  diese  wiederum  aus  den  Lymphzellen  entstanden  sein.  Das 
kanalisirte  Fibrin  im  Tuberkel  (Langhans)  wird  in  analoger  Weise  auf- 
zufassen sein  und  wohl  nur  einer  Vertheilung  der  konfluirenden  Substanz 
auf  kleinere  Gewebslücken,  vielleicht  auch  einer  Anlagerung  an  die  Balken 
des  alten  Retikulum  (Vallat)  seine  eigenthümliche  Form  verdanken. 

In  anderen  Geschwülsten  hat  man  das  Hyalin  unter  mannichfachen,  zum 
Theil  so  frappirenden  Formen  angetroffen,  dass  man  darnach  specielle  Ge- 
schwulstarten bezeichnet  hat.  Zunächst  nenne  ich  das  Lymphangiom  in  den 
Fällen  von  Lücke  und  Wegner  (Zunge),  Klebs  (Leber,  Nebenniere, 
Knochen),  Biesiadecki  (Knötchen  an  der  Brusthaut),  J.  Neumann  und 
Bryk  (Elephantiasisknoten).  Ob  die  von  Wilson  Fox  in  der  verdickten 
Mucosa  des  Magens  aufgefundenen  und  zwar  innerhalb  ihres  Bindegewebes 
gelagerten  Hyalinkugeln  auch  etwa  in  den  Lymphgefässen  der  Schleirahaut- 
verdickungen  aufgetreten  waren,  muss  dahin  gestellt  bleiben.  Um  so  sicherer 
gehören  hierher  gewisse  Sarkome  oder  gewisse  Myxome  mit  Zellensträngen, 
welche  früher  oft  Kankroid,  Schleimkankroid,  Cylindrom  u.  s.  w.  genannt 
und  in  neurer  Zeit  unter  der  BezeichnuQg  Angiosarkome  (Kolaczek)  auf- 
geführt wurden.  Nach  meiner  Auffassung  handelt  es  sich  hier  um  eine  An- 
häufung und  Degeneration  von  Zellen  in  den  Lymphbahnen  und  zwar  bald 
in  den  Lymphgefässen,  bald  in  den  Saftkanälchen,  bald  in  den  spaltenförmigen 
Saftbahnen  oder  Lymphscheiden  der  Blutgefässe,  vielleicht  auch  der  Nerven, 
Drüsenschläuche  u.  s.  w.  Bilden  doch  diese  drei  Arten  von  Hohlräumen  in  der 
bindegewebigen  Substanz  —  ich  glaube  darüber  sind  wohl  alle  Autoren  einig 
—  eigentlich  ein  einziges. System  von  Lücken,  welche  mit  Gewebssaft  (Lymphe) 
und  mit  Zellen  gleichen  oder  ähnlichen  Karakters  (Bindegewebszellen,  auch 
Endothelien  genannt)  ausgekleidet  sind.  Durch  eine  Vermehrung  und  eine 
Dickenzunahme  dieser  auskleidenden  Zellen,  namentlich  der  Endothelien  der 
Lymphgefässe  entstehen  Röhren,  wie  Drüsenkanäle  gestaltet.  Weiterhin  werden 
partielle  Auftreibungen,  Ampullen  und  kugelige  Alveolen  gebildet,  und  gleich- 
zeitig wird  in  manchen  Fällen  das  schleimige  Zwischengewebe  aufgezehrt  oder 
vielmehr  so  vollständig  in  diese  Zellenneubildung  hineingezogen,  dass  nun- 
mehr nur  ein  gleichmässiges,  zellenreiches,  daher  sarkomatöses  Gewebe  vor- 
liegt, in  welchem  kugelige  Hohlräume,  wie  Drüsenblasen  eingegraben  sind. 
In  dem  Lumen  dieser  drüsenartigen  Stränge  und  Alveolen  erscheinen  a)  nach 
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und  nach  grösser  werdende  Hyalinkugeln ,  bald  vollkommen  homogen  oder 
mit  einzelnen  Vakuolen  versehen,  bald  koncentrisch  geschichtet,  bald  radiär 
gestreift,  bald  von  netzförmigen  Zeichnungen,  wie  von  einem  Kanalsystem 
durchzogen  (Robin,  Förster,  Friedreich,  Tommasi,  Böttcher,  Köster, 
Pagenstecher,  Lücke,  Rustizky,  Steudner,  Ewetsky,  Becker, 
Sattler;  b)  verzweigte  oder  Netze  bildende  Balken  und  Zapfen  aus  Hyalin, 
in  den  wunderlichsten,  namentlich  oft  mit  den  Gestalten  der  Kaktuspflanzen 
verglichenen  Bildungen  (Lücke,  ß.  Maier,  Böttcher,  Ewetsky);  c)  rich- 
tige, leicht  isolirbare,  mit  Zellen  gefüllte  Schläuche  oft  mit  koncentrischer 
Schichtung  der  Wandung,  gleich  einer  Echinokokkusmembran  in  Henle's 
Cylindrom,  in  Friedreich's  Schlauchsarkom,  in  Tommasi's  Schlauchkrebs; 
d)  hyaline  Ablagerungen  auf,  vielleicht  auch  in  den  Bindegewebsbalken, 
welche  cystische  Hohlräume  jener  Geschwülste  durchziehen,  Billroth  hat 
solche  Bildungen  aus  einem  Tumor  der  Submaxillardrüse  abgebildet,  ich 
habe  in  neuerer  Zeit  dasselbe  in  evidenter  Weise  innerhalb  eines  nicht  cysti- 
schen Tumors,  welcher  auch  wohl  von  derselben  Drüse  ausgegangen  war, 
konstatiren  können  und  darf  ferner  den  Fall  einer  recidivirenden  Submaxillar- 
drüsengeschwulst  von  Ewetsky  hierher  rechnen.  Vergleicht  man  in  allen 
diesen  Tumoren  die  jugendlichen  Partien  mit  den  älteren,  so  gelangt  man 
zu  Uebergangsbildern,  w^elche  es  mindestens  sehr  Avahrscheinlich  machen, 
dass  in  allen  soeben  verzeichneten  Fällen  die  hyalinen  Massen  von  den  in 
Strängen  und  Röhren  auftretenden  Zellen  gebildet  wurden,  anfangs  in  Kugel- 
gestalten ,  oft  als  Schalen  um  eine  Zelle ,  welche  später  mit  einander  zu- 
sammenfliessen,  um  alsdann  Zapfen  und  Balken  zu  formen,  wenn  sie  in  dem 
axialen  Lumen  der  Zellstränge,  dagegen  Schläuche,  wenn  sie  an  die  Aussen- 
seite  der  Zellstränge  abgesondert  wurden,  e)  Als  eine  fünfte  Form,  in 
welcher  die  hyaline  Substanz  innerhalb  der  myxosarkomatösen  Tumoren  er- 
scheint, ist  die  hyaline  Degeneration  der  eigentlichen  Blutgefässwandungen, 
der  Muscularis  und  Intima  der  Arterien,  und  der  ganzen  Kapillarwand  zu 
erwähnen,  wie  sie  in  den  von  Rokitansky,  Luschka,  Recklinghausen, 
Sattler,  Kocher  und  Arnold  untersuchten  Tumoren  nachgewiesen  wurde. 

Wie  mannichfaltig  sind  demnach  die  Gestalten,  unter  welchen  das 
Hyalin  in  diesen  Tumoren  erscheint,  welche,  wenn  sie  auch  nicht  eine  ein- 
zige Klasse  ausmachen,  doch  einander  sehr  nahe  stehen!  Die  Vielfältigkeit 
wird  noch  gesteigert,  die  Schwierigkeit  der  Orientirung  noch  vergrössert  da- 
durch, dass  diese  hyalinen  Ablagerungen,  namentlich  in  ihren  Formen, 
eine  grosse  Aehnlichkeit  mit  den  Produkten  der  schleimigen  Degeneration 
darbieten,  und  dass  beiderlei  Bildungen  neben  einander  in  einem  und  dem- 
selben Tumor  vorkommen  (Ewetsky  u.  A.)  —  sicherlich  ein  Zeichen  dafür, 
dass  in  kolloiden  und  schleimbildenden  Tumoren  g*anz  verwandte  Metamor- 
phosen und  Gewebsanbildungen  vor  sich  gehen. 

Eine  derartige  Schwierigkeit  liegt  auch  in  den  beiden  bis  jetzt  kon- 
statirten  Fällen  von  Milium  coUoides  an  der  Wangenhaut  (Wagner,  Bes- 
nier und  Balz  er)  vor.  Oberflächliche,  aber  doch  deutlich  im  Bindegewebe 
unter  der  Papillarschicht  der  Kutis  gelegene,  in  Blöcken  gestaltete  Massen 
oder  auch  buckelige  Balken  hyaliner  Substanz  waren  gebildet,  so  dass  letz- 
tere an  die  hyaline  Degeneration  des  Bindegewebs  der  Kutis  erinnern,  welche 
J.  Neumann  als  der  senilen  Atrophie  der  Haut  zugehörig  beschrieben  hat. 
In  einem  andern  Bindegewebe,  nämlich  in  den  Plexus  chorioides  kommen 
häufig  kolloide  Kugeln  vor,  wenn  Cysten  in  ihnen  gebildet  sind;  Häckel 
hat  ihre  Entstehung  in  den  grossen  Bindegewebszellen  bei  „diesem  proliferen 
Bindegewebscystoid"  genauer  verfolgt. 

Auch  in  evident  epithelialen  Geschwülsten  sind  hyaline  Kugeln  ge- 
funden worden,  zunächst  im  Innern  der  Epithelstränge  und  Zapfen  an  der 
Peripherie  einer  Perlgeschwulst  der  Pia  mater  von  Virchow,  im  primären 
Leberkrebs  innerhalb  der  Gallengänge  von  Weigert  und  in  einem  Lungen- 
krebs von  Langhans;    ausserdem  kommen  m  den  Krebsen  mit  Platten- 
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epithel,  namentlich  in  dem  Hornkrebs,  hyaline  Klümpchen  und  Kugeln  häufig 
vor.  Bezüglich  dieser  Erscheinung  darf  hier  wohl  an  die  analogen  Körner 
erinnert  werden,  welche  in  den  Zellen  der  physiologisch  verhornenden  Gewebe 
der  äussern  Haut  und  der  Haare  aufgefunden,  von  Ranvier  als  ölartig 
aufgefasst  und  mit  dem  Namen  „Eleidin"  belegt,  aber  von  Waldeyer 
wegen  ihrer  physikalischen  Eigenschaften,  ihrer  Löslichkeit  und  ihres  Ver- 
haltens zu  Farbstoffen  mit  dem  hier  geschilderten  Hyalin  identificirt  wurden. 

5)  Hyaline  Balken  von  knorriger  Gestalt,  ähnlich  den  Korallenstöcken, 
machen  die  Hauptmasse  der  diphtheritischen  Pseudomembranen  erster  Bil- 
dungaus (Rindfleisch,  Recklinghausen).  Sie  grenzen  sich  von  dem  Faser- 
werk des  oft  gleichzeitig  vorhandenen  Fibrins  so  scharf  ab ,  dass  sie  schon 
deswegen  eine  andere  Herkunft  haben  müssen,  als  dieses.  So  weit  sie  an  der 
Stelle  der  Epithelschicht  liegen,  bieten  sie  eine  deutliche  Beziehung  zu  den 
Epithelzellen  dar.  Ausser  einer  Veränderung  ihrer  Gestalt  (s.  diphtheritische 
Entzündung),  sieht  man  eine  glasige  Beschaffenheit  mit  starkem  Glanz,  nament- 
lich aber  ein  vollständiges  Aufgehen  der  Epithelzellen  in  das  hyaline  Balken- 
werk (Wagner),  so  dass  schon  mancher  Forscher  den  Versuch  gemacht  hat, 
das  Balkenwerk  in  die  Epithelzellen  wieder  zu  zerlegen,  was  indess  nur  an  den 
Rändern  noch  gelingen  kann,  da  in  den  übrigen  Theilen  der  Membran  Kern 
und  Protoplasmareste  entweder  verschwunden  oder  nur  in  kümmerlicher 
Form  innerhalb  der,  Maschen  des  Balkenwerks  übrig  geblieben  sind.  Die 
analogen  Balkenwerke  in  dem  diphtheritisch  infiltrirten  Bindegewebe  der 
Schleimhaut  könnten  ihren  Ursprung  einem  Material  verdanken,  welches  aus 
dem  Epithelstratum  in  das  Bindegewebe  eingeschoben,  etwa  in  halbflüssigem 
Zustande  hineingepresst  wäre.  In  Rücksicht  auf  die  analogen  Massen,  auf  die 
hyalinen  Balken  in  dem  Gewebe  der  Lymphdrüsen  und  der  Tuberkel  wird 
man  aber  eher  die  vor  der  Diphtheritis  schon  vorhandenen  Rundzellen ,  so 
wie  die  neu  auftretenden  Wanderzellen  als  die  Lieferanten  des  die  Balken 
aufbauenden  Hyalins  ansehen  dürfen. 

6)  Das  Hyalin,  resp.  das  kanalisirte  Fibrin  in  Extravasaten,  Häma- 
tocelen,  hämorrhagischen  Strumacysten,  Aneurysmen,  endoarteriitischen  Ver- 
dickungen dürfte  in  analoger  Weise  aus  den  farblosen  Elementen  des  Blutes 
und  den  gleichwerthigen  Zellen,  gelegentlich  auch  aus  den  Endothelien  abzu- 
leiten sein.  Gegen  die  von  Langhans  supponirte  Herkunft  aus  den  rothen 
Blutkörperchen  spricht  die  vollkommene  Farblosigkeit,  welche  sogar  dann  vor- 
handen ist,  wenn  in  der  Nachbarschaft  Pigment  aus  den  rothen  Blutkörper- 
chen gebildet  wurde.  Die  zierlichen  Kanäle  in  diesen  hyalinen  Membranen  sind 
wohl  durch  besondere  Umstände  hervorgerufen,  und  in  erster  Linie  durch 
den  Druck ,  welcher  an  diesen  Lokalitäten  auf  die  hyaline ,  Zellenreste  ein- 
schliessende,  und  Vakuolen  bergende  Masse  einwirkt.  Dass  bei  der  Bildung 
dieser  hyalinen  Schichten  die  farblosen  Blutzellen  das  Hauptkontingent  stellen, 
wird  durch  zwei  Momente  wahrscheinlich.  Erstlich  bildet  sich  das  kanali- 
sirte Fibrin  in  den  verletzten  Stellen  der  Arterienwand,  wie  Nadiesda 
Schulz  gezeigt  hat,  und  wir  wissen  durch  Zahn's  Versuche,  dass  sich 
diese  Verletzungen  durch  Ansammlung  von  farblosen  Blutkörperchen,  durch 
einen  weissen  Thrombus,  sch Hessen.  Zweitens  hat  Paul  Meyer  in  einem 
Falle  von  multiplen  Aneurysmen  der  mittleren  und  kleineren  Arterien  Riss- 
stellen der  Arterienwandung  gefunden,  welche  mit  Pfropfen  hyaliner  Substanz, 
vollständig  farblos  ohne  jede  Beimengung  von  rothen  Blutkörperchen  ge- 
füllt waren.  Hämorrhagien  im  Gewebe  und  hämorrhagische  Ablagerungen 
auf  der  Wandung  von  Cysten  produciren  das  Hyalin  durchaus  nicht  regel- 
mässig, es  genügen  offenbar  die  rothen  Blutkörper  nicht,  vielmehr  müssen 
wahrscheinlich  die  Umstände  für  die  Ansammlung  von  besonderen  Körpern, 
wohl  von  farblosen  Zellen  günstig  sein. 

Ammoniak  oder  Aether  auf  das  blossgelegte  Mesenterium  in  starker  Dosis, 
aber  flüchtig  applicirt,  bewirkt  Thrombose  der  Gefässe  durch  farblose  Blut- 
körperchen, welche  nach  und  nach  zu  einer  gleichmässigen  Masse  verschmelzen. 
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Ob  hier  das  richtige  Hyalin  durch  die  weitere  Metamorphose  dieses  farb- 
losen Thrombus  hergestellt  wird,  ist  noch  zu  erproben.  Jedenfalls  beobachtete 
ich  beim  Menschen  unter  verwandten  Bedingungen  eine  Obliteration  der 
Kapillaren  und  der  kleinen  Gefässe  durcb  eine  ganz  hyaline  Substanz,  welche 
ich  die  hyaline  Thrombose  nannte  (s.  Kap.  VI),  bei  der  Diphtheritis 
der  Harnblase  infolge  der  Alkalescenz  des  Urins,  bei  der  Diphtheritis  der 
Scheide  infolge  der  Benetzung  mit  den  Sekreten  des  jauchenden  Uterus- 
krebses, bei  gangränöser  Diphtheritis  des  Dick-  und  Dünndarmes  (Rajewsky), 
in  der  Nachbarschaft  der  Typhusschorfe  (Weigert),  in  einzelnen  Fällen 
von  beginnendem  Dekubitus,  endlich  auch  bei  gewöhnlicher  Kehlkopf-  und 
Rachendiphtheritis  (Peters),  in  den  Blut-  und  Lymphgefässen  desjenigen 
Gewebes,  welches  die  diphtheritische  Infiltration  begrenzt,  in  diesen  Gefässen 
sogar  ein  balkiges  Hyalin,  dem  kanalisirten  Fibrin  nicht  unähnlich,  endlich 
bei  akuten  Entzündungen,  in  vielen  Fällen  kroupöser  Pneumonie  mit  bunter 
Hepatisation,  wie  bei  der  akuten  interstitrellen  Nephritis,  bei  welcher  schon 
vor  langer  Zeit  Beer  eine  hyaline  (sklerotische)  Obliteration  der  Gefäss- 
schlingen  der  Glomeruli  konstatirte. 

Eine  zweite  Art  hyaliner  Gefässdegeneration  ist  in  neuerer  Zeit  theils 
als  chronische,  theils  als  akute  Veränderung  angetroffen  worden,  erstere  als 
kontinuirliche  Verdickungen  der  Arterien-  und  Kapillarmembranen  mit 
schliesslictier  Verödung  des  Lumen ,  letztere  gewöhnlich  als  partielle  Ein- 
lagerungen zwischen  den  Wandschichten  oder  als  hyaline  Ballen  in  dem 
Gefässlumen.  Die  chronischen  hyalinen  Degenerationen  sind  wohl  zuerst  in 
den  Gefässen  der  Retina  bei  Morbus  Brigliti  und  bei  anderen  Formen  der 
Retinitis  durch  H.  Müller,  Schweigger  u.  A.  aufgefunden  worden.  Als- 
dann wurden  sie  von  Wedl,  Arndt,  Lubimoff,  Ne eisen  u.  s.  w.  an  den 
Gefässen  der  Pia  und  an  der  Hirnrinde,  auch  in  Fällen  von  Geisteskrankheit 
beschrieben.  Gull  und  Sutton,  vielleicht  schon  Johnson,  später  Thoma, 
Leyden  u.  A.  haben  eine  hyalin-fibröse  Degeneration  der  Wandung  kleiner 
Arterien  und  Kapillaren  (Arterio-capillary  fibrosis)  im  Körper  weit  verbreitet, 
und  zwar  das  neue  Material  hauptsächlich  in  der  Adventitia  abgelagert 
gefunden.  Denselben  Zustand  traf  ich  schon  makroskopisch  erkennbar  in 
den  kleinen  Arterien  und  arteriellen  Kapillaren  der  Lymphdrüsen,  wie  L. 
Wieg  er  jüngst  mittheilte.  Als  partielle  Einlagerung  der  Intima  ausser- 
halb des  Endothels  wiesen  Gull  und  Sutton  das  Hyalin  bei  Nephritis, 
ebenso  Klein  in  der  Scharlachniere  und  in  den  LymphfoUikeln  beim 
Typhus  nach;  ich  selbst  habe  in  neuerer  Zeit  dieselben,  oft  mondsichelartig 
gestalteten  Einlagerungen  bei  ganz  frischer  Nephritis,  entstanden  nach  seniler 
Gangrän,  in  den  Wandungen  der  Vasa  afiferentia,  namentlich  an  den  Stellen, 
wo  sie  sich  in  die  Schlingen  des  Glomerulus  spalten,  spärlicher  in  den 
letzteren  selbst  gesehen. 

Wie  jene  hyalinen  Thrombosen  der  Glomerulusschlingen  und  die 
hyalinen  Auf-  und  Einlagerungen  der  Nierenarteriolen  mit  dyskrasischen  Zu- 
ständen zusammenhängen  können,  lehren  die  früher  (S.  134)  geschilderten 
beiden  Fälle  von  Lammbluttransfusion  und  hämorrhagischem  Pleuraerguss. 
Auch  in  den  bei  dyskrasischen  Zuständen  geschwollenen  Milzen  sind  hyaline 
Ablagerungen  in  der  Wandung  der  Milzarterien,  hauptsächlich  in  ihrem  Ver- 
lauf innerhalb  der  Malpighi'schen  Körperchen  nichts  Seltenes.  Zu  diesen 
Degenerationen  zählen  noch  die  starken  Ablagerungen  in  den  Blutgefässen, 
welche  Oeller  in  der  Choriocapillaris  des  Auges,  theils  auf  die  Lymph- 
scheiden beschränkt,  theils  in  der  ganzen  Dicke  der  Blutgefässwandung,  ver- 
bunden mit  hyaliner  Thrombose  in  einem  Falle  von  Amblyopia  saturnina 
antraf,  desgleichen  die  Degenerationen  der  Hirnkapillaren  und  ihrer  Lymph- 
scheide, die  von  Benedikt,  Kolessnikoff  und  Wassilieff  bei  der  Hunds- 
wuth  beobachtet  wurden. 

Auch  einen  anderen  eigenthümlichen  Befund,  welchen  Thierfelder 
schildert  und  abbildet,  nämlich  eine  Ablagerung  von  hyalinen  wurstförmigen 
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Körpern  zwischen  den  Leberzellen  und  der  Endothelmembran  der  Blutkapil- 
laren, von  ihm  als  eine  Lymphstauung  im  perivaskulären  Lymphraume  ge- 
deutet, darf  man  wohl  den  eben  geschilderten  hyalinen  Ablagerungen 
innerhalb  und  ausserhalb  der  Gefässwand  gleichsetzen. 

Es  scheinen  daher  diese  hyalinen  Wandveränderungen  der  kleinen 
arteriellen  Bahnen  nicht  nur  sehr  häußg  vorzukommen ,  sondern  auch  bei 
der  Entstehung  weiterer  Krankheitszustände ,  namentlich  der  entzündlichen, 
bedeutungsvoll  zu  sein.  So  kann  z.  B.  die  Verödung  der  kleinen  Gefäss- 
abschnitte  auf  der  arteriellen  Seite,  die  reguläre  Schrumpfung  der  Glomeruli 
und  ihre  Umwandlung  zu  einer  Art  sklerotischem  Bindegewebe  bei  chroni- 
scher Nephritis  wohl  das  letzte  Stadium  jener  Gefässdegeneration  sein. 

Hinsichtlich  der  Bildungsart  dieser  hyalinen  Massen  auf  der  Innen- 
fläche der  Gefässwand  liegt  die  Hypothese  nahe,  dass  sie  aus  anhaftenden 
farblosen  Blutkörperchen  entstehen,  dass  dieses  Anhaften  von  abnormen  Ein- 
wirkungen auf  die  irritabeln  Elemente  der  Gefässwand,  auf  die  Muskelfasern 
und  Endothelien,  herrührt,  mögen  nun  hieraus  Rauhigkeiten  entstehen,  auf 
welchen  sich  Theile  des  Blutes  ablagern,  wie  bei  der  Endokarditis  und  der 
Endoarteriitis,  oder  Unregelmässigkeiten  der  Gefässlichtung  zu  Stande  kommen, 
welche  die  Sonderungen  der  farblosen  Blutkörperchen  in  bekannter  Weise  be- 
wirken. Die  hyalinen  Scheiben  und  Klumpen  in  der  Arterienwandung  selbst 
stecken  hauptsächlich  zwischen  der  Intima  und  Media,  reichen  aber  auch  durch 
die  Media  hindurch  und  bilden  nicht  selten  Infiltrationen .  der  Adventitia  ;  die 
Muscularis  erscheint  an  den  infiltrirten  Stellen  .verdünnt  und  ausgebuchtet. 
Ob  hier  die  hyalinen  Massen  von  den  präformirten  Zellen  der  Gefässwand, 
von  den  Muskelfasern  oder  den  Endothelien,  zufolge  einer  energischen  Reizung 
ausgeschieden  worden  sind,  oder  ob  Blutkörperchen  durch  Lücken  des  Endo- 
thels und  der  Intima  in  die  Gefässwand  eingeführt  und  hyalin  verquollen  sind, 
das  zu  entscheiden ,  muss  einer  weiteren  Untersuchung  vorbehalten  bleiben. 

H.  Müller  hat  eigenthümliche  Scheiben  hyaliner  Substanz  meist  von 
bikonkaver  Gestalt  an  den  Retinalgefässen  und  im  Bindegewebe  zwischen 
den  Bündeln  des  Ciliarmuskels  entdeckt,  welche  nicht  selten  von  dem  Gefäss 
senkrecht  durchbohrt  wurden.  Sollten  dieselben  nicht  auch  mit  hyalinen  Ab- 
lagerungen, gleich  den  obigen,  begonnen  haben,  bei  weiterer  Vergrösserung 
zwischen  den  Ringfasern  hindurchgeschoben  und  dadurch  in  jene  regelmässige 
Form  und  Lagerung  gebracht  worden  sein?  Ringförmige  und  spiralig  ver- 
laufende Wülste  in  der  Aussenschicht  der  Gefäss wandung  fand  H.  Müller 
in  der  That  gleichzeitig  vor.  In  anderen  Lokalitäten  sind  diese  auffälligen 
Scheiben  bis  jetzt  nicht  aufgefunden  worden. 

7)  Die  wachsartige  Degeneration,  die  schollige  Zerklüftung  oder,  wie 
wohl  besser  gesagt  wird,  die  hyaline  Degeneration  der  quergestreiften 
Muskelfasern,  welche  von  Zenker  als  der  Ausdruck  einer  Erkrankung  des 
Muskelgewebes  in  Allgemeinkrankheiten,  namentlich  im  Typhus  bezeichnet 
wurde,  ist  hinsichtlich  ihrer  ursächlichen  Bedingungen  mannichfach  untersucht 
worden.  Lebhaft  wurde  darüber  gestritten,  ob  die  hyalinen  Pfröpfe,  welche  sich 
hier  im  Sarkolemmaschlauch  vorfinden,  einer  Zerreissung  der  Faser  folgen, 
wie  schon  B  o  w  m  a  n  behauptete ,  da  er  sie  beim  Tetanus  vorfand,  oder  ob 
die  Muskelsubstanz  neues  Material  aus  der  Blutbahn  aufnimmt,  und  die 
Zerreissung  der  Faser  erst  durcb  dieses  Aufquellen  herbeigeführt  wird 
(Zenker),  oder  ob  eine  Myosingerinnung  mit  nachfolgendem  Zusammen- 
ziehen des  Gerinnsels  vorliegt  (E.  Hoffmann,  Martini,  Friedreich), 
ob  endlich  der  Vorgang  nicht  eine  rein  postmortale  Veränderung,  der  Todten- 
starre  wenn  nicht  gleich,  so  doch  ähnlich  ist  (Erb).  Die  letztere  An- 
schauung hat  folgende  that  sächliche  Begründung.  Stückchen  des  lebenden 
Muskels  bekommen  in  kurzer  Zeit,  wenn  sie  in  Salzlösungen,  in  Jodserum,  in 
sog.  indifferenten  Flüssigkeiten,  aufbewahrt  werden,  alsbald  die  karakteristische 
Zerklüftung.  Es  ist  ferner  allgemein  anerkannt,  dass  sie  an  (operativ)  ver- 
letzten Muskelfasern  neben  exstirpirten  Tumoren  von  selbst  auftritt.  Endlich 
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konstatirte  Erb,  dass  Muskeln,  deren  Nerven  mittels  Durchschneidung  seit 
einiger  Zeit  gelähmt  waren,  diese  Veränderung  gleich  beim  Tode  des 
Thieres  nicht  darboten,  aber  wohl  24 — 48  Stunden  später.  Es  kann  keinem 
Zweifel  unterliegen,  dass  die  hyalinen  Massen  in  diesen  Fällen  erst  nach  der 
Lostrennung  der  Muskeln  vom  Thiere  oder  nach  dem  Tode  des  Individuum 
gebildet  worden  sind.  Indessen  finden  wir  sie  bei  der  gewöhnlichen  Todten- 
starre  nicht.  Hieraus  folgt  schon,  dass  besondere  von  vitalen  Momenten  ab- 
hängige Zustände  existiren  müssen,  welche  die  Muskelfasern  zu  jener  Ver- 
änderung befähigen.  Entweder  muss  es  ein  gewaltiger  Eingriff  sein,  welcher 
die  lebende  Muskelfaser  noch  vor  dem  Eintritt  ihres  Todes  trifft,  eine  Zer- 
reissung,  eine  Zerschneidung,  ein  starkes  chemisches  Agens,  eine  Temperatur 
über  45"  C.  u.  s.  w.,  oder  es  müssen  etwa  durch  Abnormitäten  der  Blut- 
strömung im  Muskel  Veränderungen  der  Struktur  der  Muskelfaser  aufge- 
treten sein,  welche  sie  schon  auf  Reize  geringerer  Stärke,  z.  B.  auf  den 
Willensimpuls  mit  einer  so  energischen  Kontraktion  antworten  lässt,  dass 
ihre  Substanz  dabei  zerklüftet.  Biese  Brüchigkeit  der  Muskelfaser  im  Typhus, 
im  Scharlach,  bei  der  Meningitis ,  der  progressiven  Muskelatrophie ,  der  tri- 
chinösen Muskelentzündung  u.  s.  w.  bedingt  es,  dass  die  Muskelfasern  während 
des  Lebens  leichter  zerreissen.  Eine  ähnliche  Disposition  zu  fibrillärer  Ruptur 
schaffen  die  Paralysen  der  peripherischen,  motorischen  Nerven.  Erst  infolge 
der  Ruptur  bildet  die  kontraktile  Substanz  die  hyalinen  Klumpen,  eine  Meta- 
morphose eigener  Art,  welche  zwar  mit  der  Todten starre  die  Konsistenz,  aber 
nicht  die  mikroskopischen  Strukturverhältnisse  gemein  hat,  allerdings  un- 
mittelbar in  die  Todtenstarre  übergehen  kann,  aber  doch,  wie  auch  experi- 
mentelle Untersuchungen  lehren  (Weihl),  während  des  Lebens  auftritt,  und 
insofern  als  eine  Krankheit,  speziell  als  eine  Degeneration  bezeichnet  werden 
darf.  Da  die  hyalinen  Schöllen  oft  dicker  erscheinen,  wie  die  übrigen  Theile 
der  Muskelfaser,  war  man  geneigt,  von  einer  Verdickung  in  dem  Sinne  zu 
reden,  dass  von  aussen  Substanz  aufgenommen  sei.  Die  Möglichkeit  einer 
solchen  Quellung  muss  zugegeben  werden,  sie  ist  aber  durch  jene  Verdickung 
nicht  bewiesen,  da  diese  eben  so  gut  durch  ein  Zusammenschnurren  der  er- 
starrenden Theile  entstehen  kann.  Bis  jetzt  liegen  keine  Momente  vor,  welche 
die  entgegengesetzte  Ansicht  widerlegten ,  dass  nämlich  innerhalb  der  kon- 
traktilen Substanz  eine  Scheidung  der  festeren  Theile  von  den  flüssigeren  statt- 
findet, dass  somit  die  hyaline  Masse  auch  hier,  wie  bei  den  Zellen,  durch  eine 
Zertrümmerung  des  früheren  Baues,  durch  eine  Scheidung  der  Bausteine  zu 
Stande  kommt ,  mögen  immerhin  diese  Bausteine ,  in  welche  die  Muskel- 
substanz zerfällt  wird,  andere  sein,  wie  die  Scheidungsprodukte  der  Zellen. 
Die  sog.  variköse  Hypertrophie  der  Achsencylinder  der  Nervenfasern  (Zenker, 
H.  Müller)  und  der  Ganglienzellenfortsätze  (H  ad  lieh),  sowie  die  Sklerose 
der  G-anglienzellen  stellen  Veränderungen  dar,  welche  der  hyalinen  Degene- 
ration angereiht  werden  dürfen,  umsomehr,  da  nach  Rumpfs  Beobachtung 
diese  Quellung  an  der  ausgeschnittenen  Nerven-  oder  Muskelfaser,  welche  in 
Blutserum  aufbewahrt  wird,  und  in  gleicher  Weise  auch  wenige  (17)  Stunden 
nach  einer  Retinaverletzung  an  den  Opticusfasern  zu  Stande  kommt  (Berlin, 
Roth).  Wir  dürfen  ferner  diese  Vorgänge  mit  der  Bildung  von  hyalinen 
Kugeln ,  welche  in  der-  kataraktösen  Augenlinse  ohne  Zweifel  aus  der  Sub- 
stanz der  Linsenfasern  hergestellt  werden  und  den  Namen  der  Morgagni- 
schen  Kugeln  bekommen  haben,  in  Parallele  setzen. 

Ueberblicken  wir  nun  die  mannigfachen  Gewebe,  die  wechsel- 
vollen Zustände,  in  welchen  die  hyaline  Degeneration  auftritt,  so  dürfte 
es  kaum  gelingen ,  gegenwärtig  schon  etwas  über  die  speciellere  Art 
des  Vorgangs  selbst  festzustellen.  Wollen  wir  diese  Scheidung  des 
Protoplasma  in  seine  Bestandtheile  als  ein  langsames  Absterben  der 
Elementarorganismen  bezeichnen,  so  geben  wir  damit  nur  einen  wei- 
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teren  Ausdruck  für  den  Vorgang,  nicht  eine  Erklärung.  Wir  können 
wohl  aussagen,  dass  stärkere  chemische  Agentien  dabei  nicht  in  Wirk- 
samkeit treten,  dass  die  Zellen  verändert  werden  unter  Lebensbe- 
dingungen, in  Gewebsflüssigkeiten,  welche  von  den  normalen  nur 
wenig  abweichen.  Handelt  es  sich  nur  um  Veränderungen  der  Kon- 
centration, um  eine  Verdichtung  dieser  Flüssigkeiten  und  damit  um 
das  Protoplasma?  Oder  sind  Druckwirkungen  im  Spiel,  welche  ja 
schon  genügen ,  um  die  Plasmakugeln  aus  lebenden  Zellen  hervorzu- 
treiben? 

Manche  Momente  sprechen  für  letzteres,  so  das  bevorzugte  Auf- 
treten des  Hyalins  in  den  Arterien  und  im  Auge,  ebenso  in  den  Cysten, 
deren  Inhalt  ja  oft  unter  einen  grösseren  Druck  versetzt  wird.  Wahr- 
scheinlich treten  in  der  Regel  beide  Momente,  Wasserverlust  und  Druck, 
gleichzeitig  in  Thätigkeit  und  zwar  in  der  Weise,  dass  sie  die  Struktur 
der  zelligen  Elemente  nicht  in  gewaltsamster  Weise  momentan,  sondern 
langsam  zerlegen.  Selbst  nervöse  Einflüsse  auf  die  protoplasmareichen 
Gewebe  können  eine  derartige  Zerspaltung  herbeiführen;  wenigstens 
sind  in  dem  zähen  und  trüben  Speichel,  welcher  bei  stundenlanger 
Reizung  des  Sympathikus  durch  die  Submaxillardrüse  geliefert  wird, 
hyaline  albuminöse  Ballen  in  grosser  Quantität  durch  Eckhardt, 
Kühne,  Heidenhain  aufgefunden  worden. 

Das  Hyalin  bildet  in  den  meisten  Fällen  eine  feste  und  gegen 
Agentien  widerstandsfähige  Substanz;  wir  können  daher  nicht  erwarten, 
dass  es  wieder  gelöst  wird  und  aus  dem  Gewebe  schwindet.  Wahrschein- 
lich nimmt  seine  Festigkeit,  besonders  aber  die  Resistenz  gegen  Agentien 
mit  seinem  längeren  Bestände  zu;  wenigstens  konnte  H.  Müller  an  dem 
Hyalin  der  Linsenkapsel  nachweisen,  dass  es  im  jugendlichen  Alter 
leichter  von  stärkeren  chemischen  Agentien  angegriffen  wird,  als  im 
vorgerückten  Alter,  wo  es  fast  allen  Substanzen  vollen  Widerstand 
leistet.  Auch  hat  Kohlrausch  schon  die  Beobachtung  gemacht,  dass 
die  Hyalinkugeln  der  Schilddrüse,  welche  er  ,jProteide"  nennt,  zur 
Zeit  ihrer  ersten  Bildung,  d.  i.  in  den  ersten  Lebensjahrzehnten,  auf 
Druck  und  Zerrung  aus  der  Kugelgestalt  leicht  in  eine  andere  Form 
übergehen  und  sich  schmiegsam  erweisen,  wenn  sie  auf  Widerstand 
stossen,  dass  dagegen  die  Hyalinkugeln  alter  Strumen  vollkommen  starr 
geworden  sind.  Freilich  ist  das  jugendliche  Hyalin  weniger  resistent 
und  wird  bei  der  Fäulniss  und  bei  der  künstlichen  Verdauung  gelöst. 
Wohl  ist  es  daher  möglich,  dass  es  auch  in  den  lebenden  Geweben 
mittels  fermentativer  Vorgänge  schmilzt  und  umgewandelt  wird.  Dass 
sich  Fett  aus  dem  Hyalin  bildet,  ist  allerdings  durch  Wieger's  und 
Vallat's  Untersuchungen  noch  nicht  bewiesen  worden;  vielmehr  ist 
zu  berücksichtigen,  dass  die  von  ihnen  zwischen  den  hyalinen  Balken 
konstatirten  fettigen  Massen  von  Einwanderern  herstammen  konnten. 

Eine  scharfe  Grenze  zwischen  dem  Amyloid  und  dem  Hyalin 
lässt  sich,  wie  die  bisherige  Betrachtung  zeigt,  nicht  ziehen.  Nicht 
nur  theilen  beide  Substanzen  viele  morphologischen  Eigenschaften, 
sondern  kommen  auch  neben  einander  vor,  wie  Raehlmann  in  einem 
Falle  von  Amyloidtumor  der  Konjunktiva  konstatirte.  Ausserdem  sind 
die  Reaktionen  des  Amyloids,  wie  des  Hyahns  in  einem  gewissen  Grade 
variabel.  Alle  diese  Momente  weisen  wohl  darauf  hin,  dass  das  Hyalin 
und  das  Amyloid  nur  verschiedene  Stufen  einer  gleichartigen  Umwand- 
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lung  der  Gewebselemente  repräsentiren ,  nicht  Produkte  von  Degene- 
rationen sind,  die  sich  im  Wesen  von  einander  trennen.  Vermuthlicb 
erstreckt  sich  die  Aehnlichkeit  auch  auf  die  Bildungsart,  und  die 
Amyloidmassen  sind,  ebenso  wie  die  Hyalinballen ,  Protoplasmatheile, 
welche  aus  Zellen  ausgeschieden  wurden,  zusammenflössen  und  dabei 
nach  und  nach  ihre  chemische  Struktur  änderten. 


c)  Die  schleimige  Degeneration. 

Eine  dritte  Substanz,  welche  neben  dem  Hyalin  und  dem  Amy- 
loid aus  der  Gruppe  des  Kolloid  ausgelöst  und  karakterisirt  werden 
kann,  ist  der  Schleim,  dessen  Besonderheiten  an  den  SchleimstofF, 
das  Mucin ,  gebunden  sind.  Physikalisch  ist  diese  Substanz  durch 
die  ausserordentlich  zähe,  fadenziehende  Beschaffenheit  und  durch 
die  Fähigkeit,  grosse  Quantitäten  von  Wasser  in  sich  aufzunehmen, 
ohne  dabei  gelöst  zu  werden,  somit  durch  ein  ungewöhnliches  Quel- 
lungsvermögen ausgezeichnet.  Der  Gehalt  schleimiger,  selbst  zäher 
Flüssigkeiten  an  festen  Bestandtheilen  betrug  oft  nur  5 — 8  ^/o,  während 
das  dünnflüssige  Blutserum  mindestens  9  *^/o  enthält,  f^erner  ist  dem 
Schleimstoff  eigenthümlich,  dass  er  nicht  durch  Membranen  diffundirt. 
Dieser  Eigenschaft  ist  es  zuzuschreiben,  dass  schleimhaltige  Flüssig- 
keiten weder  aus  ihren  Behältern  transsudiren,  noch  resorbirt  werden 
(Synovia  und  Flüssigkeit  der  Sehnenscheiden),  wenigstens  so  lange 
nicht,  als  ihre  Schleimsubstanz  unverändert  bleibt,  dass  ferner  der 
Schleim,  welcher  im  Gewebe  der  Tumoren,  der  Krebse  z.  B.,  ge- 
bild  etwird,  innerhalb  der  Gewebsspalten  nur  verschoben  wird  und 
auf  diesem  Wege  dauernde  Infiltrationen  schafft,  während  seröse  In- 
filtrationen aus  den  Geweben  mittels  der  Resorption  so  leicht  ver- 
schwinden. In  chemischer  Beziehung  liegt  das  Kriterium  des  Mucin 
darin,  dass  es  durch  verdünnte  Mineralsäuren  und  durch  organische 
Säuren  (Essigsäure)  in  allen  Stärken  gefällt  und  auch  bei  über- 
schüssigem Zusatz  der  Säure  nicht  wieder  gelöst  wird, 
während  gefällte  Eiweisskörper  und  Leim  hierbei  wieder  in  Lösung 
übergehen;  Chondrin  wird  zwar  auch  durch  Essigsäure  im  Ueber- 
schuss  ausgeschieden,  aber  zum  Unterschiede  vom  Mucin  durch  Zusatz 
von  Alkalisalzen  wieder  gelöst.  Alkohol  fällt  das  Mucin,  aber  nicht 
wie  die  Eiweisskörper  körnig  und  flockig ,  sondern  membranös  und 
in  Fäden,  und  ausserdem  wird  diese  Fällung  durch  Wasserzusatz  wieder 
rückgängig,  während  Eiweissgerinnungen  auf  Wasserzusatz,  wenigstens 
nach  längerer  Einwirkung  des  Alkohols,  sich  nicht  verändern.  Durch 
diese  chemischen  Reaktionen  sind  wir  in  den  Stand  gesetzt,  den 
Schleimgehalt  frischer  Gewebe  schon  in  mikroskopischen  Quantitäten 
nachzuweisen,  während  ohne  den  Zusatz  von  Säuren  die  Anwesenheit 
des  Schleimstoffes  eigentlich  nur  durch  ein  negatives  Moment  angezeigt 
wird,  nämlich  durch  die  grosse  Durchsichtigkeit  der  Substanz,  ohne  dass 
ein  stärkeres  Lichtbrechungsvermögen,  ein  besonderer  Glanz,  das 
wichtige  Merkmal  des  Hyalins  und  des  Amyloids,  vorhanden  wäre. 
Nach  der  Essigsäurebehandlung  erscheinen  die  Schleimmassen  fein 
punktirt,  bilden  oft  körnige  Fäden  und  Streifen,  bleiben  durchaus  nicht 
so  klar  und  homogen,  wie  Hyalin  und  Amyloid. 
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Ein  dem  Schleimstoff  gewiss  nahe  verwandter  Körper  ist  das 
Paralbumin^  hauptsächlich  deswegen  hier  zu  erwähnen,  weil  es  unter 
gleichen  pathologischen  Bedingungen  wie  der  Schleim  vorkommt, 
nämlich  in  Ovarialcysten.  Dieser  Substanz  verdankt  der  Inhalt  der 
ordinären  Eierstockstumoren  seine  Eigenschaft,  sich  zu  fusslangen 
Fäden  ausziehen  zu  lassen.  Das  hauptsächlichste  chemische  Kriterium 
dieses  Körpers  ist  nach  Scher  er  darin  gegeben,  dass  er,  durch  Alkohol 
gefällt,  in  Wasser  sich  wiederum  löst.  Freilich  ist  diese  Löslichkeit 
vom  Alkaligehalt  abhängig,  und  andererseits  ist  auch  der  Schleimstoff 
in  Alkalien  leicht  löslich.  Aus  diesem  Grunde  wird  von  den  Chemikern 
die  Berechtigung  noch  bestritten,  das  Paralbumin  als  besonderen 
Körper  neben  dem  Mucin  hinzustellen. 

Hinsichtlich  der  elementaren  Zusammensetzung  des  Mucins  sind 
unsere  Kenntnisse  unzureichend;  doch  darf  wohl  darauf  hingewiesen 
werden,  dass  die  vorliegenden  Elementaranalysen  von  Schleimmassen 
trotz  sehr  verschiedener  Herkunft  eine  grosse  Uebereinstimmung  er- 
geben und  namentlich  einen  viel  geringeren  Gehalt  an  Stickstoff, 
wie  in  den  Eiweisskörpern,  im  Leim,  Chondrin  u.  s.  w.  nachgewiesen 
haben. 

Es  enthielt  Schleimstoff  aus 

Speicheldrüsen       n     ■        ^        o  i      i  tr  i  +i     •  Gallertkrebs 

des  Rindes  Ovanencyste       Schnecken       Holothurien  Hungen 

Obolensky       Scherer      Eichwald      Hilger  Wurtz 
C       52,31  52,2  48,94  48,86  48,09 

H        7,22  7,0  6,81  6,90  7,47 

N       11,84  12,6  8,50  8,86  7,00 

0       28,63  28,2  37,75  35,38  37,44 

Wie  wir  physiologisch  den  Schleim  theils  in  Höhlen  (Gallenblase, 
Kanälen  der  Schleimdrüsen,  Gelenk-  und  Sehnenscheidenhöhlen),  theils 
in  den  Geweben  des  Nabelstranges  und  des  Glaskörpers  antreffen,  so 
begegnen  wir  auch  pathologisch  dem  Schleim  in  zweierlei  Form: 
1)  als  schleimigem  Sekret  auf  entzündeten  Schleimhäuten,  und  in  den 
Schleimdrüsen,  welche  oft  durch  Ueberproduktion  in  Cysten,  Schleim- 
cysten,  umgewandelt  sind,  in  dem  wässrig  schleimigen  Inhalt  des 
Hydrops  tubae,  des  Hydrops  der  Gallenblase  und  der  cystischen  De- 
generation des  Wurmfortsatzes,  dann  in  den  grossen  Kystomen  des 
Eierstocks,  und  in  den  Hohlräumen  gewisser  Krebse,  nämlich  der 
Schleimkrebse,  2)  im  eigenthchen  festen  Gewebe  selbst  abgelagert,  so 
dass  dadurch  entweder  das  sog.  Schleimgewebe,  eine  Modifikation  des 
Bindegewebes,  gebildet  ist,  z.  B.  in  den  Myxomen  —  oder  aber  mit 
einem  Untergang  der  besonderen  Gewebstextur  und  mit  evidenter  Er- 
weichung der  Substanz  in  dem  Knorpel,  namentlich  dem  falschen  Knorpel 
der  Intervertebralscheiben,  in  den  Chondromen,  schleimigen  Sarkomen 
und  gewissen  Schleimkarcinomen.  In  dem  letzteren  Falle  hat  man  oft 
von  einer  schleimigen  Degeneration  des  Gewebes  im  engeren  Sinne  ge- 
sprochen, weil  nur  hier  ein  evidenter  Rückgang  in  dem  Bestände  und  der 
Festigkeit  des  Gewebes  vorhanden  ist.  Allerdings  handelt  es  sich  beim 
eigentlichen  Schleimgewebe  der  Myxome  um  ein  fortschreitendes  Wachs- 
thum, welches  unter  Umständen  zur  Bildung  festerer  Gewebsarten,  des  ge- 
wöhnlichen fibrillären  Bindegewebes,  des  Knorpel-  und  Knochengewebes, 
führt,  um  eine  fortschreitende  Organisation  und  Anbildung  von  Zellen, 
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Intercellularsubstanzen  und  Blutgefässen,  nicht  um  eine  Desorganisation. 
Indessen  ist  gegenwärtig  nicht  zu  behaupten,  dass  der  karakteristische 
Schleimstolf  in  diesem  Schleimgewebe  auf  anderem  Wege  gebildet 
wird,  wie  bei  der  richtigen  Degeneration.  Eine  scharfe  Grenze  ist 
zwischen  diesen  organisatorischen  und  desorganisatorischen  Vorgängen 
in  vielen  Fällen  nicht  zu  ziehen,  und  ausserdem  enthält  der  Schleim  in 
den  Schleimcysten  und  beim  Katarrh  der  Schleimhäute  nicht  minder 
zahlreiche  degenerirte  Zellen  und  Zellentrümmer,  die  Schleimbildung 
ist  hier  also  mit  einem  Untergang  von  Zellen  in  gleicher  Weise  ver- 
knüpft, wie  bei  der  schleimigen  Degeneration  der  festen  Gewebe. 

Die  Bildung  des  Schleimes  an  den  Schleimhäuten  und  in  den  Speichel-  und 
Schleimdrüsen  ist  am  genauesten  verfolgt  worden.  Es  hat  sich  herausgestellt, 
dass  hier  die  Epithelzellen  die  Werkstätten  für  die  Bereitung  des  eigentlichen 
Schleimstoffs  darstellen.  Wo  Schleim  in  grösseren  Quantitäten  physiologisch 
gebildet  wird,  sind  nicht  einfache  Deckepithelien,  platte  Epithelzellen,  sondern 
kubische  oder  cylindrische  Epithelien  vorhanden,  meist  in  besonderen  Drüsen- 
schläuchen angeordnet.  Unter  ihnen  findet  man  in  wechselnder  Quantität 
erstens  Zellen ,  welche  eine  glänzende ,  bisweilen  körnerreiche  Kugel  neben 
dem  Kern  enthalten,  und  zweitens  andere,  welche  umgekehrt  einen  Hohlraum 
besitzen,  der  sich  nach  der  freien  Oberfläche  zu  öffnet,  so  dass  die  ganze 
Zelle  dadurch  die  Form  einer  Flasche  oder  eines  Bechers  bekommen  hat 
(Becherzellen).  Da  durch  direkte  Beobachtung  an  ausgeschnittenen  Stücken 
gezeigt  worden  ist,  dass  jene  Klumpen  aus  den  Zellen  hervortreten  und  als- 
dann in  dem  umgebenden  Medium  anschwellen,  so  ist  der  Schluss  berechtigt, 
dass  der  Schleim  mittels  einer  Auslösung  der  Kugel  ausgeschieden  wird,  und 
dass  die  secernirende  Zelle  nach  dieser  Entleerung  die  Gestalt  eines  Bechers  oder 
einer  Flasche  erhält.  Mit  einer  Regeneration  des  Protoplasma  würde  sich  der 
Hohlraum  des  Bechers  wieder  füllen  und  auf's  neue  ein  Schleimklumpen 
gereift  und  secernirt  werden  können.  Leydig  und  F.  E.  Schnitze  haben 
die  Becherform  der  Zellen  sogar  als  den  stationären  Zustand  in  der  Ober- 
haut der  Fische  erkannt,  die  Schleimbildung  daher  als  eine  kontinuirliche 
Thätigkeit  derselben  aufgefasst  and  die  Becherzellen  allgemein  als  einzellige 
Drüsen  bezeichnet.  Andere  Ansichten  über  die  Bedeutung  der  Becherzellen, 
Kölliker's  frühere  Aufstellung,  dass  sie  zur  Zellenregeneration  dienen, 
Eimer's  Meinung,  dass  sie  Eiter-  und  Schleimzellen  auf  endogenem  Wege 
in  sich  erzeugen,  Letzerich's  Behauptung,  dass  sie  Resorptionsorgane  seien, 
haben  sich  keine  Anhänger  gewinnen  können,  und  Kölliker  selbst  nennt 
jetzt  diese  Gebilde  in  dem  Epithelstratum  der  Darmschleimhaut  „ Drüsen- 
zellen 

Die  Zahl  dieser  Zellen  in  dem  Epithel  einer  und  derselben  Schleimhaut 
der  Säugethiere,  namentlich  die  Menge  der  durch  den  Glanz  hervorstechen- 
den Zellen  ist  jedenfalls  eine  wechselnde  (Donders,  Brücke,  Stricker), 
nimmt  aber  zu  Zeiten  starker  Schleimsekretion  deutlich  zu.  Stricker  und 
Koschlakoff  haben  gefunden,  dass  bei  akutem,  experimentell  erzeugtem 
Katarrh  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  des  Kaninchens  nur  Becherzellen 
das  Epithelstratum  auf  ganzen  Strecken  zusammensetzten,  und  Ebstein 
wies  den  gleichem  Zustand  an  den  Hauptzellen  der  Pylorusdrüsen  des  Hundes 
während  der  Verdauung  nach.  Knauff  konstatirte  dicht  gedrängte  Becher- 
zellen in  dem  Epithel  der  kleinen,  Schleim  führenden  Bronchien.  Auch  hat 
M.  Reich  beobachtet,  dass  sich  Becherzellen  in  dem  Epithel  der  Konjunk- 
tiva  bei  katarrhalischen  Zuständen,  namentlich  in  einem  Falle  akuter  Reizung 
durch  ein  Staphyloma  anticum,  in  sehr  grosser  Zahl  vorfanden,  während 
sie  in  normalen  Bindehäuten  fast  gar  nicht  vorkommen. 

Nach  diesem  Stande  unserer  Kenntnisse  dürfen  wir  wohl  behaupten, 
dass  Becherzellen  in  den  Epitheldecken  Schleim  secernirender  Membranen 
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zu  Zeiten  einer  gesteigerten  Aktion,  physiologisch  während  der  stärksten  Se- 
kretion des  Magensaftes  an  der  Magenschleimhaut  entstehen,  dass  sie  wahr- 
scheinlich durch  eine  besondere  Veränderung  gewöhnlicher  Epithelzellen  ge- 
bildet werden,  und  dass  demnach  der  SchleimstofF  ein  direktes  Produkt  ihres 
veränderten  ^ellprotoplasma  ist.  Treffen  wir  nun  Becherzellen  in  Epithel- 
lagern pathologischer  Art,  so  z.  B.  in  der  gewöhnlichen  Sorte  der  Eierstocks- 
kystome,  so  schliessen  wir  umgekehrt,  dass  der  schleimige  Inhalt  der  Cysten 
seinem  wesentlichsten  Bestandtheile  nach  durch  die  zu  Becherzellen  umge- 
stalteten Epithelien  gebildet  wurde.  In  der  That  trifft  man  in  den  Ovarial- 
cysten  mit  recht  zähem  Inhalt  oft  ganze  Strecken  des  Epithelbelags,  in 
welchen  sämmtliche  Epithelzellen  gleichsam  in  leere  Düten  verwandelt  sind, 
so  dass  das  Zellprotoplasma  in  eine  dem  Cysteninhalt  vollständig  gleiche 
Masse  metamorphosirt  ist  und  mit  letzterer  ein  Kontinuum  bildet,  eine 
Grenze  der  Zelle  aber  an  der  freien  Oberfläche  fehlt  und  nur  noch  die  seit- 
lichen Zellenränder  stehen  geblieben  sind.  Auf  senkrechten  Durchschnitten 
bekommt  man  den  Eindruck  von  Fächern,  gleich  denen  einer  Bienenwabe. 

Ausser  diesen  der  Schleimbereitung  gleichsam  in  specifischer  Weise  ge- 
widmeten Elementarorganismen  giebt  es  aber  noch  eine  Schleimbildung  aus 
Epithelien,  ohne  dass  Becherzellen  entstehen.  Bei  andauernder  elektrischer 
Reizung  des  Sympathikus  und  der  Chorda  entleert  die  Submaxillardrüse  ein 
ganz  zähes,  ausserordentlich  stark  fadenziehendes  Sekret  mit  sehr  starker 
Mucinreaktion.  In  demselben  sind  ausser  Speichelkörperchen  und  Hyalinkugeln 
noch  Schleimballen  der  verschiedensten  Gestalt  und  in  Schleimmetamorphose 
begriffene  Drüsenzellen  enthalten  (Heiden  ha  inj.  Bei  fortgesetzter  Reizung 
steht  die  Sekretion  still,  die  Drüse  ist  ganz  gallertig  geworden,  die  Drüsen- 
gänge sind  prall  gefüllt  und  durch  die  Schleimmassen  gedehnt,  die  in  den 
Drüsenacini  central  gelegenen  Zellen,  welche  sonst  Schleimreaktion  ^geben, 
sind  kollabirt,  die  peripherisch  gelegenen  Protoplasmamassen  oder  Halbmonde 
Gianuzzi's  sind  vergrössert  und  in  zelliger  Wucherung  begriffen,  und 
schliesslich  verfallen  die  Drüsenzellen  in  den  nächsten  Tagen  einer  fettigen 
Degeneration.  Die  mikroskopischen  Beobachtungen  lehren  nun,  dass  bei 
dieser  kräftigen  Schleimbildung  keine  Becherzellen  erscheinen;  vielmehr 
werden  einerseits  Zellen  in  tote  in  Schleimklumpen  umgewandelt  und  als 
solche  dem  schleimigen  Sekret  beigemischt,  andererseits  bleiben  aber  die 
Drüsenzellen  an  Ort  und  Stelle  und  zeigen  je  nach  der  Dauer  und  Stärke 
der  Reizung  Anschwellung  und  Abschwellung.  Im  letzteren  Falle  findet 
höchst  wahrscheinlich  eine  gleichmässige  Durchtränkung  des  ganzen  Proto- 
plasma mit  Schleim  enthaltender  Flüssigkeit  statt  und  darauf  mittels  einer 
Bewegung  derselben  durch  die  Zelle  vom  Aussenrande  des  Drüsenacinus 
nach  seinem  Lumen  hin  ein  Austritt  an  ihre  Oberfläche.  —  Alles  mit  Er- 
haltung der  Zelle  als  solcher.  Die  gleichen  An-  und  Abschwellungen  der 
Epithelzellen  hat  Heidenhain  an  den  Magendrüsen  und  dem  Pankreas, 
Aehnliches  hat  an  letztgenanntem  Organ  W.  Kühne,  hat  P.  Reichel  an 
der  Thränendrüse  durch  vergleichende  mikroskopische  Untersuchungen  dieser 
Drüsen  vor  und  nach  ihrer  Thätigkeit  nachweisen  können. 

Vermuthlich  erfolgt  die  pathologische  Schleimbildung  an  dem 
Oberflächenepithel  und  in  den  Schleimdrüsen  auf  dem  gleichen  Wege, 
wie  diese  physiologisch  beobachtete,  indem  nämlich  ein  die  Zellen 
passirender  Flüssigkeitsstrom  den  in  ihrem  Protoplasma  gebildeten 
Schleim  aufnimmt,  aber  ohne  dass  dabei  die  Zelle  zerstört  wird ;  doch 
haben  wir  hierfür  bis  jetzt  keine  beweisenden  pathologischen  Thatsachen. 
Dagegen  ist  die  totale  Schleimmetamorphose  der  Zellen  unter  patho- 
logischen Verhältnissen  bereits  mit  realen  Beobachtungen  zu  belegen. 
Allerdings  sind  in  dieser  Beziehung  die  sog.  Schleimzellen  katarrha- 
lischer Sekrete,  namentlich  der  Luftwege  keine  beweiskräftigen  Zeugen. 
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Bekanntlich  unterscheiden  sie  sich  von  den  Eiterzellen  wesentlich  durch 
ihre  beträchtliche  Grösse  und  ihre  fast  regelmässig  kugelige  Gestalt^  sie 
sind  in  vielen  Fällen  unzweifelhaft  epithelialer  Herkunft.  Ob  sie  aber 
nur  durch  den  starken  Wassergehalt  des  katarrhalischen  Sekrets  stark 
aufgebläht^  ob  sie  infolge  der  Entzündung  einfach  vergrössert  sind^  oder 
ob  sie  wirklich  Schleimstoff  in  sich  aufgenommen^  eventuell  gebildet 
haben,  diese  Fragen  harren  noch  der  speciellen  Untersuchung.  Bis  jetzt 
ist  Mucin  in  ihnen  nicht  nachgewiesen  und  ausserdem  eine  spontane 
Form  Veränderung,  Buckelbildung  u.  s.  w.  oft  zu  beobachten,  welche 
nicht  den  Eindruck  erzeugt,  dass  diese  Zellen  rückgängig,  in  Degene- 
ration begriffen  sind.  Auch  eine  andere  pathologische  Substanz,  welche 
gewöhnlich  auf  eine  Schleimbildung  bezogen  wird,  ist  nicht  ohne  weiteres 
hierher  zu  rechnen,  der  massenhafte  Schleim  oder  vielmehr  der 
schleimige  Eiter,  der  bei  der  akuten  Blasenentzündung  auftritt.  Trotz- 
dem Becherzellen  der  Harnblasenschleimhaut  gänzlich  fehlen  und 
schlauchförmige  und  acinöse  Schleimdrüsen  nur  ganz  beschränkt  um 
die  Uretermündung  (Virchow)  vorhanden  sind,  hat  dieser  zähe  Eiter 
zwar  mit  dem  Schleim  anderer  Schleimhäute,  welche  reichhche  Becher- 
zellen oder  gar  Schleimdrüsen  besitzen,  die  Zähigkeit  und  das  glasige 
Aussehen  gemein;  aber  bis  jetzt  ist  richtiges  Mucin  darin  noch  nicht 
nachgewiesen  worden.  Da  der  Harn  gleichzeitig  alkalisch  ist,  so 
liegt  die  Theorie  nahe,  dass  das  Alkali  des  Harns  in  dem  secernirten 
Eiter  eine  schleimige  Metamorphose  schafft,  die  Eiterkörperchen  schlei- 
mig degeneriren.  Diese  Ansicht  liegt  um  so  näher,  als  man  an  den 
Eiterkörperchen  des  Blasenschleimes  oft  Aufblähung  und  Zerfall  vor- 
findet. Indess  hat  der  Eiter  im  Harne ,  auch  wenn  derselbe  noch 
sauer  ist,  ebenfalls  schon  die  schleimige  Beschaffenheit;  und  ferner  ist  es 
bekannt,  dass  schon  etwas  stärkere,  3procentige  Kochsalzlösungen  jeden 
Abscesseiter,  in  welchem  bis  jetzt  trotz  wiederholter  darauf  gerichteter 
Untersuchungen  (H.  Fischer)  kein  Schleimstoff  nachzuweisen  war,  in 
eine  schleimige  Masse  verwandeln,  ohne  einen  Körper  zu  bilden,  der  die 
Mucinreaktion  giebt.  Der  Gehalt  des  Harnes  an  Salzen,  seine  relativ 
hohe  Koncentration  können  genügend  sein ,  um  einem  mucinfreien 
Eiter  jene  schleimige  Konsistenz  zu  verleihen,  auch  ohne  dass  Am- 
moniakverbindungen zu  Hilfe  kämen. 

Eine  richtige  totale  oder  partielle  schleimige  Degeneration  zelliger 
Elemente  zeigt  sich  dagegen  bei  dem  Schleimkrebs  oder  dem  galler- 
tigen Alveolarkrebs,  jener  Art  von  Karcinom,  welche  primär  viel- 
leicht nur  in  den  Organen  auftritt,  wo  Epithellager  mit  Cylinder- 
zellen  vorkommen,  namentlich  im  Magen,  Dickdarm,  Rektum,  in  den 
Gallenwegen  un4  in  der  Brustdrüse.  Die  Zellen  dieses  Krebses,  welche 
nur  in  der  Minderzahl  der  Fälle  eine  regelmässig  cylindrische  Form 
darbieten,  zeigen  zuweilen  die  partielle  Schleimmetamorphose,  nämlich 
schleimgefüllte  Hohlräume,  gleichwie  die  kegelförmigen  Becherzellen 
(C.  Wagner,  Braune,  Köster).  Gewöhnlich  bilden  sie  aber  auf 
der  Wandung  der  Krebsalveolen  eine  einschichtige  Epithelbeklei- 
dung, und  der  Binnenraum  ist  mit  Gallerte,  in  welche  sich  die  cjlin- 
drischen  Zellen  eröffnen  ,  gefüllt ,  oder  aber  sie  sind  im  Centrum  des 
Alveolus  zu  einem  Klumpen  geballt  und  von  der  bindegewebigen  Ge- 
rüstsubstanz durch  die  oft  koncentrisch  gestreifte  Schleimmasse  ab- 
gedrängt   (F.    E.    Schnitze).     Manche   Alveolen    enthalten  auch 
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Schleim  allein,  imd  in  demselben  lagern  dann  noch  Ueberreste  von  Zellen, 
meist  nur  Kerne  und  Körnchenhaufen,  welche  ihrerseits  keine  Abgren- 
zung gegen  den  einbettenden  Schleim  darbieten.  Vollständig  isolirt 
und  ganz  zerstreut  findet  man  in  diesem  Schleim  einzelne  Körnchen 
und  glänzende  Klümpchen,  gleichsam  noch  Wahrzeichen  der  Zellen, 
welche  in  der  allgemeinen  Schleimmasse  untergegangen  sind.  In  der 
Synovia  und  in  der  Sehnenscheidenflllssigkeit  hat  man  bis  zu  0,5  Procent 
Mucin  neben  1,5 — 3,5  Procent  Eiweiss  nachgewiesen.  Beim  Hydrops 
des  Grelenks,  in  neuerer  Zeit  auch  Gelenkkatarrh  genannt,  nimmt  nun 
das  Quantum  der  Synovia  zu,  ohne  die  schleimige  Beschaffenheit  zu  ver- 
lieren. Konsistenter  erscheinen  dagegen  die  Ansammlungen  analoger 
schleimiger  Substanz  der  sog.  Ganglien  ,  in  den  Sehnenscheiden  und 
in  den  Schleimbeuteln,  und  doch  ergab  die  von  Frerichs  angestellte 
Analyse  des  Inhalts  eines  Schleimbeutels  an  festen  Bestandtheilen  nur 
7,3  ^jo,  darunter  0,88  Schleim  und  4,92  Natronalbuminat.  In  diesen 
Substanzen  findet  man  wohl  Zellen,  namentlich  grössere  Zellen  mit 
Vakuolen ,  aber  bis  jetzt  sind  specielle  Zellen  ,  welche  man  für  die 
Producenten  des  Schleimstoffs  ansehen  könnte,  noch  nicht  nachgewiesen. 
Freilich  könnte  hier  auch  der  Schleim  auf  anderem  Wege  gebildet 
werden.  Beim  Neugebornen  sind  die  Sehnenscheiden  noch  nicht  hohl, 
sondern  mit  einem  weichen  Bindegewebe,  einem  Schleimgewebe  gefüllt, 
welches  erst  nach  und  nach  einschmilzt.  Die  Schleimbeutel  sind  ja 
überhaupt  inkonstante  Bildungen  und  entstehen  sicherlich  auch  noch 
in  späterer  Zeit  mitten  im  Bindegewebe  mittels  der  Schmelzung  der 
festen  Substanz  des  letzteren.  Man  könnte  demnach  den  eigenthüm- 
lichen  Stoff  in  den  Hygromen  der  Schleimbeutel  und  der  Sehnen- 
scheiden aus  dieser  Erweichung  von  Gewebe  hervorgehen  lassen. 

In  dieser  Beziehung  stehen  uns  wichtige  Thatsachen  seitens  der 
Pathologie  zu  Gebote,  welche  beweisen,  dass  schleimhaltige  Flüssig- 
keiten durch  eine  Verflüssigung  festen  Gewebes  gebildet  werden  können. 
Vor  allem  ist  die  Höhlenbildung  im  Enchondrom  zu  erwähnen,  bei 
welcher  ein  Fluidum  entsteht,  in  dem  Sc  her  er  Mucin  mittels  der 
chemischen  Reaktionen  nachwies.  Ausserdem  ist  eine  schleimige 
Degeneration  mit  Ausgang  in  Höhlenbildung  in  Lipomen,  Osteosarko- 
men, Sarkomen,  namentlich  aber  in  gewissen  Krebsen  gefunden  worden. 
Ganz  besonders  hat  man  für  den  eigentlichen  alveolären  Gallertkrebs 
auch  eine  Schleimbildung  aus  der  bindegewebigen  Gerüstsubstanz  des- 
wegen aufgestellt  (Förster),  weil  die  Krebsalveolen  mit  einander  zu- 
sammenfliessen,  um  schliesslich  ganz  grosse  makroskopische  Hohlräume 
zu  bilden,  weil  ferner  in  dem  Schleim  einer  solchen  makroskopischen 
Alveole  noch  neben  einander  Systeme  koncentrischer  Streifungen  wahr- 
zunehmen sind,  von  denen  ein  jedes  nach  seiner  Grösse  einem  ver- 
schwundenen mikroskopischen  Alveolus  zu  entsprechen  scheint.  Indess 
ist  von  Köster,  später  von  Rajewsky  nachgewiesen  worden,  dass 
in  diesen  Schleimkrebsen  der  sich  ansammelnde  Schleim  innerhalb  der 
natürlichen  Hohlräume  des  Gewebes,  welche  ihm  offen  stehen,  in  den 
Lymphgefässen  und  in  den  Saftspalten  des  Bindegewebes,  fortgeschoben 
wird,  wobei  diese  Räume  nach  bekannten  physikalischen  Verhältnissen 
schliesslich  zu  kugeligen  Alveolen  umgestaltet  werden.  Bei  der  hier 
eintretenden  starken  Dehnung  wäre  ein  Schwinden  der  bindegewebigen 
Alveolenwandung  und  darauf  ein  Zusammenfliessen  des  Inhalts  be- 
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nachbarter  Alveolen  vollkommen  begreiflich;  auch  ohne  dass  in  der 
Alveolenwandung  eine  selbstständige  Schleimproduktion^  ohne  dass  über- 
haupt etwas  anderes  in  diesem  Bindegewebe  einträte,  als  eine  einfache 
Druckatrophie,  ein  Schwund  seiner  Fasern,  Zellen  und  Blutgefässe  infolge 
der  gewaltsamen  Durchtränkung  desselben  mit  quellendem  Schleim. 
Mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  dürfen  wir  aber  schon  jetzt  behaupten, 
dass  unter  diesen  Verhältnissen  die  Schmelzung  der  Alveolenscheide- 
wand  auf  dem  Wege  der  Schleimbildung  eintritt.  Es  giebt  nämlich 
Krebse  aus  der  Kategorie  der  Kankroide  und  ferner  Papillärgeschwülste, 
in  welchen  bei  fortschreitendem  Wachsthum  der  epithelialen  Stränge 
und  Zapfen  das  Bindegewebe,  in  welches  sie  eingesetzt  sind,  immer 
mehr  eingezwängt  wird,  schliesslich  seine  Faserung  verliert,  durchschei- 
nend und  weich,  zuletzt  sogar  flüssig  wird  und  bei  dieser  Metamor- 
phose, wie  die  mikroskopische  Untersuchung  lehrt,  die  Struktur  des 
richtigen  Schleimgewebes  annimmt.  Die  zu  bestimmter  Zeit  noch 
restirenden  Bindegewebsfibrillen  erscheinen  alsdann  in  eine  durchsichtige 
Substanz  eingetaucht,  welche  durch  Essigsäure  sehr  trüb  wird.  Das  End- 
resultat kann  sein,  dass  die  derben  Epithelialstränge  auf  dem  Schnitt  des 
Tumor  fast  von  selbst  herausfallen,  oder  dass  sich  sogar  Höhlen  bilden 
und  sich  mit  Schleim  füllen,  in  welchem  die  zerbröckelten  Kankroid- 
zapfen  schwimmen,  sog.  Krankroide  mit  Schleimcysten  (Billroth)  — 
eine  Metamorphose,  die  namentlich  an  den  sekundär  erkrankten  Lymph- 
drüsen vorkommt.  Diese  Umwandlung  des  Bindegewebes  wird  wohl 
durch  die  Veränderung  seines  Saftstromes  veranlasst,  welche  haupt- 
sächlich wiederum  eine  Folge  der  Kompression  seitens  der  epithelialen 
Massen  ist,  aber  die  evidenten  Merkmale  einer  schleimigen  Metamor- 
phose besitzt,  obwohl  eine  Schleimproduktion  aus  den  übrigen  Gewebs- 
theilen  in  diesen  Kankroiden  nicht  stattfindet. 

Nach  den  Untersuchungen  Rollett's  lässt  sich  aus  dem  fertigen 
fibrillären  Bindegewebe  mittels  Kalk-  oder  Barytwasser  eine  Substanz 
extrahiren,  welche  nach  ihrem  Verhalten  zur  Essigsäure  mit  dem  Mucin 
identisch  erscheint  (Eichwald,  Kühne).  Im  Embryonalzustand  des 
Bindegewebes  fehlen  die  Fibrillen  in  der  Intercellularsubstanz ,  sie  er- 
scheint homogen  und  giebt  die  Schleimreaktion.  Es  begreift  sich  leicht, 
dass  dieses  Schleimgewebe  wieder  an  die  Stelle  des  fertigen  Bindegewebes 
treten  kann,  indem  die  leimgebende  Fibrille  abnimmt  und  die  zwischen- 
liegende mucinhaltige  Kittsubstanz  zunimmt.  Diese  Art  der  schleimigen 
Degeneration  scheint  auch  in  manchen  Geschwülsten  bindegewebigen 
Ursprungs  aus  der  Klasse  der  Myxome  und  weichen  Fibrome  vorzu- 
liegen, freilich  nicht  in  allen;  vielmehr  giebt  es  durchscheinende,  wie 
man  früher  sagte,  kolloid  erscheinende  Bindegewebsgeschwülste,  welche 
an  fester  Substanz  arm  sind  und  in  weiten  Bindegewebsmaschen,  gleich- 
sam innerhalb  grossartiger  Saftspalten  beträchtliche  Quantitäten  ein- 
fach albuminöser.  oder  seröser  Flüssigkeit  führen.  Ausserdem  beruhen 
die  meisten  wahren  Myxome  auf  einer  Gewebsneubildung,  nicht  nur  auf 
einer  Metamorphose  oder  Degeneration  des  präexistirenden  Gewebes. 
Ueppige  Zellenbildung  in  den  jugendlichsten  Theilen,  eigenthümliches 
Auswachsen  und  Gestalten  dieser  Zellen  geben  hier  für  die  progressive 
Natur  des  Vorgangs  ein  sprechendes  Zeugniss.  Demnach  wird  der 
Unterschied  zwischen  dieser  progressiven  und  jener  regressiven  oder 
degenerativen  Bildung  von  Schleimgewebe  aus  Bindegewebe  nur  ein 
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relativer  sein  und  die  Bildung  des  Schleimes  selbst  wohl  auf  gleichen 
Bedingungen  beruhen  und  von  der  gleichen  Quelle,  nämlich  in  letzter 
Instanz  von  Zellen  ausgehen.  Nachweislich  zeigen  die  Zellen  in  dem 
Myxomgewebe  oft  die  Neigung,  Plasmakugeln  austreten  zu  lassen;  doch 
ist  ein  Gehalt  an  Mucin  an  denselben  bis  dahin  nicht  dargethan. 
Ebenso  unsicher  ist  es,  die  in  manchen  Schleimgeschwülsten  vorkom- 
menden Phjsaliphoren  als  Schleim  bereitende  Zellen  zu  bezeichnen. 
Gewöhnlich  sind  die  bezüglichen  kugeligen  Hohlräume  nur  Vakuolen 
im  Protoplasma  dieser  Zellen,  welche  mit  wässeriger  Flüssigkeit  ge- 
füllt sind. 

Von  einem  besonderen  Interesse  ist  das  Auftreten  von  Schleim 
und  Schleimgewebe  in  der  Adventitia  der  Blutgefässe  besonders  des- 
wegen, weil  hier  Formen  resultiren,  welche  den  Beobachtern  sehr  im- 
ponirt  und  in  der  Geschichte  des  Cylindroms  eine  grosse  Rolle  gespielt 
haben.  Billroth  hat  eine  Verhärtung  und  Verdickung  der  Pia  in 
einer  sklerotischen  Stelle  des  Kleinhirns  genauer  untersucht  und  nach- 
gewiesen, dass  um  die  Gefässe  der  Pia  eine  Scheide  aus  durchsich- 
tiger, Sternzellen  führender,  nicht  flüssiger  Substanz,  aus  richtigem 
Schleimgewebe  gebildet,  aber  keineswegs  durch  eine  besondere  Grenz- 
membran nach  aussen  abgeschlossen  war,  und  dass  sie  sich  auf  den  Fort- 
sätzen der  Pia  bis  in  die  Kleinhirnrinde  verlängerte.  Die  gleichen  Ver- 
hältnisse traten  auch  in  manchen  späteren  Beobachtungen  von  galler- 
tigen Knötchen  an  der  Pia  zu  Tage,  so  in  den  Tumoren,  die  von 
Arndt  (Pia),  Ganguillet  (Conus  medullaris),  Kocher  (Stirn- 
bein), E.  Neumann  (Brustdrüse),  Maurer  (Handgelenk)  untersucht 
wurden.  Derartige  Verdickungen  erschienen  aber  nicht  immer  in 
gleichmässiger  Form,  in  richtigen  cylindrischen  Scheiden,  sondern  als 
partielle,  kolbig  gestaltete  Auftreibungen,  so  z.  B.  bei  dem  oben  be- 
zeichneten Fall  Billroth's  und  in  Luschka's  Beschreibungen  einer 
Ekchondrosis  prolifera  am  Clivus.  Waren  dann  diese  Kolben  arm  an 
Zellen,  stellten  sie  vielmehr  nur  Säcke  dar,  so  bestanden  sie  aus  einer 
hyahnen  Wand ,  nämlich  aus  der  sog.  Lymphscheide  der  Gefässe  und 
einem  fast  klaren  schleimigen  Inhalt.  Erreichten  sie  ferner  noch  eine 
beträchtliche  Grösse,  so  bildeten  sie  jene  räthselhaften  Gestalten,  denen 
Rokitansky  an  der  Gerüstsubstanz  der  Schleimkrebse  begegnete,  oder 
jene  abenteuerlichen  Kugelketten  und  kaktusartigen  Formen,  welche  in 
einer  Art  der  als  Cylindrome  (s.  auch  Hyalin)  bezeichneten  Geschwülsten, 
nämlich  in  den  Fällen  Robin,  Meckel  (Schlauchknorpelgeschwulst), 
Busch,  Billroth,  Volkmann,  Förster,  R.  Maier,  Sattler^ 
Ewetsky  und  Birch-Hirschfeld,  gewöhnlich  neben  gleichmässiger 
Verdickung  der  Gefässscheiden  und  Gefässektasirung,  angetroffen  wur- 
den. Auch  Arndt's  Beobachtung  hyaliner  kolbiger  Anhängsel  an  der 
adventitiellen  Scheide  der  Gefässe  in  einem  als  Kankroid  bezeichneten 
Tumor  der  Gehirnbasis  ist  vielleicht  hierher  zu  zählen.  Obliterationen 
der  Gefässe  innerhalb  dieser  schleimgefüllten  Scheiden  (Birch-Hirs  ch- 
feld),  Bildung  von  Zellen  und  Zellensträngen,  Auswachsen  der  Gefässe 
in  diese  Schleimmassen  hinein,  vielleicht  auch  Abschnürungen  kamen 
vor  und  erklärten  den  grossen  Wechsel  der  Zeichnung  im  Innern 
dieser  Gebilde.  Freilich  muss  hervorgehoben  werden,  dass  nur  in  ein- 
zelnen der  bezeichneten  Fälle  (Billroth,  Mai  er)  die  ausdrückliche 
Angabe  einer  evidenten  Schleimreaktion  dieser  Substanzen  vorliegt. 
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Dennoch  lässt  schon  der  Umstand,  dass  diese  sonderbaren  Gebilde  auch 
in  den  übrigen  erwähnten  Fällen,  in  welchen  die  Probe  auf  Schleim- 
stofF  nicht  speciell  angestellt  wurde,  nicht  kollabirten ,  wenn  sie  ange- 
rissen waren,  auf  eine  schleimig- weiche ,  nicht  wässerig-flüssige  Kon- 
sistenz der  homogenen  Substanz  schliessen. 

Nicht  unwichtig  erscheint  die  Eigenthümlichkeit  des  Schleimes, 
in  vielen  Fällen,  namentlich  bei  grösserer  Koncentration,  Schichten  von 
gleichmässiger  Dicke  zu  bilden.  Auf  Schnitten  kommt  unter  dem  Mikro- 
skop oft  eine  säulenartige  Anordnung  (Virchow)  zustande,  so  dass 
fast  jede  Schleimsäule  bis  zu  einer  Zelle,  offenbar  der  zugehörigen 
Sekretionszelle,  zu  verfolgen  ist.  Diese  Eigenthümlichkeit  lehrt  uns,  wie 
schwer  der  Schleim  sich  mischt,  wiederum  ein  Zeichen  für  seine  Schwer- 
beweglichkeit und  seine  exquisit  kolloide  Natur  trotz  seines  geringen 
Gehaltes  an  festen  Bestandtheilen.  Selbst  koncentrische,  lamelläre 
Schichtungen  um  Zellen  treten  auf,  wie  sie  namentlich  Lebert  be- 
schrieben hat. 


Kapitel  XVIII. 

Die  pathologische  Piginentirung. 

In  den  verschiedensten  Theilen  des  Organismus  sehen  wir  unter 
pathologischen  Verhältnissen  ungewöhnliche  Färbungen,  pathologische 
Pigmentirungen  auftreten,  bald  in  diesem,  bald  in  jenem  Farbenton, 
bald  mit,  bald  ohne  besondere  pathologische  Erscheinungen.  Diese 
ungemeine  Mannigfaltigkeit  hätte  eigentlich  schon  von  vornherein  zu 
der  Einsicht  führen  sollen  ,  dass  die  pathologische  Pigmentbildung 
nicht  einen  einzigen  krankhaften  Prozess  darstellt.  Man  verschloss 
sich  dieser  Einsicht  und  war  vielmehr  seit  Breschet,  welchem  wir 
die  erste  generelle  Untersuchung  über  diesen  Gegenstand  verdanken, 
selbst  bis  in  die  Gegenwart  hinein  bemüht,  alle  pathologische  Pigmen- 
tirung,  wenigstens  die  eigentliche,  spontan  in  dem  Menschen  entstehende, 
auf  eine  einzige  Quelle,  auf  das  Blut,  zurückzuführen.  Ein  wesentliches 
Motiv  für  dieses  Bestreben  lag  in  der  Erfahrung,  dass  die  pathologi- 
schen Farben  nur  in  denjenigen  Tönen  —  roth,  grün,  gelb,  braun, 
schwarz  —  wechseln,  welche  wir  in  ähnlicher  Weise  künstlich  am 
Blute  erzeugen,  dass  ferner  an  einem  blutig  gefärbten  äusseren  Körper- 
theile  innerhalb  kurzer  Zeit  die  Farbentöne  eine  ähnliche  Skala  durch- 
laufen können,  ebenso  wie  auch  die  Farbe  eines  und  desselben  Blutes 
durch  spontane  Zersetzung  ausserhalb  des  lebenden  Körpers  von  der 
einen  Farbe  zu  der  andern  übergehen  kann.  Anfangs  zog  man  nur 
die  auffälligeren  Farben,  die  braunen  und  schwarzen,  in  Betracht,  führte 
dafür  die  Bezeichnungen:  schwarze  Degeneration,  Melanose,  ein  und 
sah  in  dieser  „Melanose"  eine  Krankheit  sui  generis  mit  dem  Resul- 
tate, schwarze  Substanz  in  den  Körpertheilen  abzulagern.  Doch 
tauchten  schon  in  dem  dritten  Jahrzehnt  dieses  Jahrhunderts  Zweifel 
an  der  Einheit  dieser  Substanz  auf. 

Der  allergewöhnlichsten  pathologischen  Färbung,  der  schwarzen 
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Farbe  der  Lunge  und  der  Bronchialdrüsen^  versuchte  man  alsbald  eine 
separate  Stellung  zu  geben.  Trotz  der  Häufigkeit  dieser  Färbungen  bot 
sich  niemals  die  Gelegenheit^  andere  Farben  zu  beobachten,  als  grau  und 
schwarz;  gelbe,  braune  oder  rothe  Färbungen,  welche  eine  Verwandt- 
schaft dieser  Lungenpigmente  zu  dem  Blutfarbstoff  dokumentirt  hätten, 
kamen  nicht  vor.  Chemische  Untersuchungen  ergaben  denn  auch,  dass  sie 
besonders  reich  an  Kohlenstoff  sind,  und  machten  es  also  wahrscheinlich, 
dass  sie  von  aussen,  von  eingeathmeter  Kohle  herrühren,  daher  von 
den  übrigen  im  Körper  gebildeten  pathologischen  Pigmenten  zu  trennen 
sind.  Es  bedurfte  aber  noch  einer  specielleren  dreissigj ährigen  Forschung, 
um  diese  Thatsache  zu  einer  wohlbegründeten  zu  machen  und  ihr  die 
allgemeine  Anerkennung  zu  verschaffen.  Gegenwärtig  müssen  wir 
derartige  abnorme  Färbungen,  welche  durch  die  Einfuhr  von  Farb- 
stoffen in  die  menschlichen  Organe  von  der  Aussenwelt  her  bedingt 
sind,  unter  der  Bezeichnung  Staubfärbungen,  Konioses,  von  den 
spontanen  Pigmentirungen  trennen.  Das  Bereich  der  letzteren 
ist  durch  die  fortgesetzte  Beobachtung  immer  umfangreicher  geworden. 
Die  Krankheiten,  bei  welchen  sie  erscheinen,  sind  zwar  verschiedener 
Natur;  dennoch  darf  man  sie  unter  einen  gemeinsamen  Gesichtspunkt 
bringen,  da  diese  spontane  Pigmentbildung  an  und  für  sich,  im  Grunde 
doch  wohl  überall  im  Menschen  ein  und  derselbe  Vorgang  ist,  eben 
so  wie  der  Prozess,  welcher  in  der  Pflanze  einen  verwandten,  aber  in 
allen  Farben  spielenden  Körper,  das  Chlorophyll,  erzeugt. 

Zum  Verständniss  der  pathologischen  Pigmentirung  müssen  wir 
demgemäss  auch  die  normalen  Pigmentbildungen,  die  Anwesenheit  von 
speciellen,  chemisch  bereits  vielfach  untersuchten  Farbstoffen  in  Ver- 
gleichung  ziehen,  die  Pigmente  a)  gelöst  in  den  Sekreten,  der  Galle, 
dem  Harn  u.  s.  w.,  b)  gebunden  an  Zellen  in  dem  Blute,  der  Leber, 
den  Muskeln,  den  Nebennieren,  den  Ganglienzellen,  den  Haaren,  dem 
Kete  Malpighi,  der  Chorioidea,  der  Sklera  und  der  Pia  mater.  Manche 
pathologische  Färbungen  beruhen  nur  auf  einer  Steigerung  oder  Ver- 
minderung dieser  normalen  Pigmentirungen  der  Gewebselemente,  an- 
dere sind  dadurch  ausgezeichnet,  dass  fortwährend  Farbstoff  in  über- 
mässiger Quantität  in  den  Sekreten  erscheint,  bis  mittels  dieser  Aus- 
fuhr aus  dem  Körper  eine  successive  Entfärbung  der  Gewebe  eingetreten 
ist.  In  der  Norm  schwankt  die  Färbung  der  sichtbaren  Theile  bei 
Menschen  und  Thieren  gleicher  Arten  und  Rassen  innerhalb  sehr  weiter 
Grenzen.  Selbst  in  dem  Leben  des  Individuum  finden  sich  recht  auf- 
fällige Wechsel  der  Färbungen,  deren  letzte  Ursache  uns  dunkel  ge- 
blieben ist,  für  welche  wir  höchstens  einige  äusserliche  Veranlassungen 
anzugeben  im  Stande  sind.  Bei  den  Pflanzen  wissen  wir,  dass  der 
Hauptfaktor  der  Farbenbildung,  der  Entstehung  des  Chlorophylls,  das 
Licht  ist. 

Dass  auch  die  Färbung  des  Menschen  im  Allgemeinen  unter  dem 
Einfluss  des  Lichtes  und  der  Wärme  steht,  beweist  der  Umstand,  dass 
nach  dem  Aequator  zu  sich  die  Färbung  der  sichtbaren  Körpertheile 
steigert.  Auch  nehmen  ja  die  nicht  bedeckten  Körpertheile,  wenn  sie 
häufiger  den  Sonnenstrahlen  exponirt  werden,  in  wenigen  Tagen  eine 
dunklere  Färbung  an.  Die  tägliche  Erfahrung  lehrt  ferner,  dass  das 
Kolorit  der  äusseren  Körpertheile  der  Erblichkeit  unterworfen  ist,  und 
oft  besser   wie  irgend  ein    anderes  anatomisches  Merkmal   die  Ab- 


428 


Albinismus  und  Nigrismus.    Partielle  Färbungen. 


stammung  des  Menschen  bezeichnet.  Aber  innerhalb  derselben  Rasse, 
derselben  Familie  schwanken  doch  die  Färbungen  wiederum  in  sehr 
weiten  Grenzen,  ohne  dass  wir  einen  Grund  dafür  anzugeben  ver- 
möchten, und  in  gleicher  Weise  lassen  sich  auch  die  pathologischen 
Pigmentirungen  der  äusseren  Decken  keineswegs  auf  jene  beiden  Mo- 
mente, auf  den  Einfluss  der  Sonnenstrahlen  und  die  Erblichkeit,  ohne 
weiteres  zurückführen. 

Wenn  auch  der  Albinismus  (die  Leukopathie),  ebenso  wie 
der  Nigrismus,  oft  bei  mehreren  Gliedern  derselben  Familie  auf- 
tritt, so  stellt  sich  doch  immer  mehr  heraus,  dass  er  nicht  lediglich 
von  Geschlecht  zu  Geschlecht  fortgeerbt  wird.  Er  stellt  eine  Ent- 
wicklungsstörung dar.  In  den  albinotischen  Augen  ist  nicht  nur  ein 
absoluter  Mangel  des  Pigments  in  den  Bindegewebszellen  der  Iris  und 
der  Chorioidea,  sein  mehr  oder  weniger  vollständiges  Fehlen  in  den 
epithelialen  Zellen  der  Uvea,  sondern  ein  fast  vollständiger  Schwund 
des  Farbstoffes  in  den  Haaren  und  in  dem  Pete  Malpighi  ist  ebenfalls 
nachgewiesen  worden  (Marsfeld,  Wharton  Jones,  Brücke,  Broca, 
Simon,  Manz  u.  A.).  Aber  nicht  hiervon  allein  ist  der  besondere 
Eindruck,  den  die  Albinos  machen,  abhängig,  sondern  es  ist  auch  eine 
eigenthümliche  Durchsichtigkeit  der  Haut  und  namentlich  der  Iris  vor- 
handen (Broca,  Manz),  welche  auf  eine  geringere  Dicke  und  Dich- 
tigkeit der  Membranen  schliessen  lässt.  Ausserdem  ist'  der  Haarwuchs 
gewöhnlich  mangelhaft,  der  fötale  Zustand  der  Flaumhaare  oft  persi- 
stent und  neben  mancherlei  Wachsthumshemmungen  ist  eine  gewisse 
Widerstandsunfähigkeit  gegen  schädliche  Einflüsse  zu  konstatiren,  so 
dass  Marsfeld  das  wirkliche  Kranksein  der  Gewebe  im  Albinismus 
generalis  durch  die  Bezeichnung  ^^Leukopathie"  auszudrücken  suchte. 

Bei  den  partiellen  Pigmentanomalien  der  äusseren  Haut^  bei  dem 
Albinismus  partialis,  welcher  bei  den  Negern  richtige  Schecken  (Elster- 
neger genannt)  herstellt,  aber  auch  bei  Europäern,  natürlich  weniger 
auffällig  vorkommt,  sowie  bei  seinem  Antipoden,  der  Nigrities  par- 
tialis oder  dem  Melasma,  dem  Pigmentmuttermal,  Naevus  spilus,  ist 
das  Angeborensein  zwar  über  allen  Zweifel  erhaben,  die  Erblichkeit 
aber  in  den  meisten  Fällen  durchaus  nicht  nachgewiesen,  und  ausser- 
dem ist  es  nicht  minder  sicher,  dass  ganz  gleiche  Flecken  ohne  sonstige 
sichtbare  Veränderungen  der  Haut  (Abschuppungen)  und  der  Haare 
auch  im  postuterinen  Leben  erworben  werden.  Steht  es  auch  für  die 
Sommersprossen,  die  Epheliden,  welche  vorzugsweise  an  den  unbedeckt 
getragenen  Körperstellen  vorkommen,  fest,  dass  sie  im  Winter  erblassen, 
um  im  Sommer  wiederzukehren,  und  darf  hieraus  auch  auf  eine 
genetische  Beziehung  zu  den  Belichtungs-  und  Witterungseinflüssen, 
die  sich  an  der  äusseren  Haut  geltend  machen,  geschlossen  werden,  so 
können  wir  doch  gleiche  oder  ähnliche  Veranlassungen  für  die  auf- 
fälügen  Pigmentflecken  der  Haut,  welche  bei  allgemeinen  Veränderungen 
des  Organismus  auftreten,  für  das  Chloasma  bei  der  Schwangerschaft,  bei 
Uterinleiden,  bei  der  Tuberkulose,  sowie  für  den  erworbenen  Pigment- 
mangel (Chloasma  album,  Vitiligo)  u.  s.  w.  nicht  aufstellen.  In  diesen 
Fällen,  sowie  bei  dem  partiellen  Albinismus  und  dem  partiellen  Nigris- 
mus dokumentirt  sich  unter  Umständen  eine  symmetrische  Anordnung  der 
Flecke  auf  beiden  Körperhälften.  Dadurch  ist  man  auch  zu  der  Theorie 
geführt  worden,  dass  die  Ursache  dieser  Pigmentanomalien  in  Störungen 
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des  Nervensystems  zu  suchen  sei,  und  Beige  1  hat  zur  Stütze  dieser 
Theorie  darauf  hingewiesen,  dass  bei  Patienten,  welche  an  chronischen 
AfFektionen  des  Centrainervensystems,  an  Epilepsie,  Schwindel  etc.  leiden, 
ein  totaler  Nigrismus  des  Augenhintergrundes  ophthalmoskopisch  nach- 
zuweisen sei.  Positiv  dargethan  ist  eine  Betheiligung  der  Nerven  in 
einem  neuestens  von  Leloir  untersuchten  Falle  von  Vitiligo,  in  welchem 
die  Hautnerven  innerhalb  der  leukodermischen  Flecken,  welche  in  der 
Zahl  von  150  den  ganzen  Körper  mit  Ausnahme  des  Kopfes  und 
der  Füsse  bedeckten,  eine  exquisite  Atrophie  ihrer  Fasern  erkennen 
Hessen. 

Auch  finden  sich  in  der  älteren  und  neueren  Literatur  Be- 
richte über  Fälle  von  plötzlichem  Ergrauen  der  Haare  nach  heftigen 
Gemüthserschütterungen  (Schrecken) ,  physischen  und  geistigen  An- 
strengungen (bei  Thomas  Morus,  Ludwig  von  Baiern,  Marie  Antoi- 
nette  etc.)  gesammelt,  welche  für  die  Theorie,  dass  die  Pigmente 
unter  einem  trophischen  Einflüsse  der  Nerven  stehen  sollen,  Verwerthung 
fanden.  Indess  ist  der  Zusammenhang  des  Ergrauens  mit  jenen 
psychischen  Einwirkungen  noch  in  keinem  Fall  unzweifelhaft  festge- 
stellt, wohl  aber  die  Plötzhchkeit  des  Eintritts  über  Nacht,  z.  B.  in 
den  Fällen  von  Charcot,  Landois,  Raymond,  was  auch  beanstandet 
wurde  (Kaposi).  Hier  handelte  es  sich  um  nervöse,  schreckhafte 
Individuen,  im  Fall  R.'s  sogar  um  eine  Art  Krise,  so  dass  vom  Tage 
an,  an  welchem  die  Entfärbung  der  Haare  des  Kopfes  eingetreten  war, 
die  neuralgischen  Anfälle  in  der  Kopfhaut  nachliessen,  die  Haare  aber 
alsbald  fast  sämmtlich  ausfielen.  Landois  hat  nachgewiesen,  dass  nicht 
eine  eigentliche  Abnahme  des  Haarpigments,  sondern,  wie  auch  in  den 
durch  Wilson,  Karsch,  Spiess,  Landois  beobachteten  Fällen  von 
intermittirendem  Ergrauen  (Ringelung  der  Haare),  eine  Entwicklung 
von  Gas  in  der  Haarsubstanz  zu  Grunde  liegt.  Der  Zusammenhang 
des  Ergrauens  mit  nervösen  Störungen  erhellt  namentlich  noch  aus 
dem  Berger'schen  Falle,  einem  31jährigen  Typhusrekonvalescenten, 
bei  welchem  nach  einer  abgelaufenen  Hemiplegie  die  Haare  nur  auf 
der  gelähmt  gewesenen  Kopfhälfte  grau  wurden.  —  Um  so  mehr 
muss  auch  auf  die  Morphaea  alba  und  nigra,  jene  bald  durch  die  helle, 
bald  umgekehrt  durch  die  dunkle,  fast  schwarze  Farbe  auffallenden  Flecke 
hingewiesen  werden,  welche  im  Verlauf  der  Lepra  an  der  Haut  ohne 
Bildung  von  Knoten,  vielmehr  nur  mit  einer  diffusen  Entwicklung 
von  Granulationsgewebe  in  der  Kutis  komplicirt  erscheinen,  während 
andererseits  ja  Anästhesien  und  anatomische  Läsionen  der  peripherischen 
Nerven,  eine  wahre  Neuritis  nodosa,  bei  Leprösen  in  auffälligster 
Weise  existiren  (Daniellsen,  Virchow). 

Diesen  Formen  der  Pigmentirung  reihen  sich  die  abnormen 
Färbungen  an,  welche  in  einer  interessanten  Krankheit  als  pathogno- 
monisches  Phänomen  auftreten,  die  Hautfärbungen  des  bronzed  skin, 
der  Addison'schen  Krankheit.  Eine  bräunliche  oder  graubraune 
Färbung  entsteht  an  der  äusseren  Haut,  zunächst  in  mehr  diffuser 
Form,  hauptsächlich  an  denjenigen  Stellen,  welche  schon  normal  am 
meisten  gefärbt  sind,  an  der  Haut  der  Genitalien  und  der  Ober- 
schenkel, später  dann  in  Gestalt  von  umschriebenen  kleinen  Flecken 
an  der  Lippen-  und  Wangenschleimhaut.  Die  Beobachtung  zahl- 
reicher Fälle  von  Bronzehaut '  hat  wohl  die  Thatsache  sicher  gestellt, 
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dass  eine  käsige  Nebennierenentzündung  und  die  Pigmentirung  der 
äusseren  Haut  sehr  oft  koincidiren,  über  die  Art  ihres  Zusammen- 
hangs mit  einander  aber  noch  keinen  Aufschluss  gebracht.  Wohl  ist 
nachgewiesen,  dass  auch  die  normale  Nebenniere  ein  Pigment  enthält, 
welches  anfangs  mit  gelber  Farbe  sich  in  Alkohol  löst  und  dann  an 
der  Luft  eine  intensiv  rothe  Farbe  annimmt  (J.  Arnold).  Ob  aber 
irgend  ein  Pigment  an  der  Nebenniere,  etwa  bei  Krankheiten,  in  das 
Blut  übertritt  und  so  den  regulären  Stätten  der  Pigmentirung,  z.  B. 
der  äusseren  Haut  zugeführt  wird,  ist  nicht  ergründet  worden.  Im 
Verlaufe  der  Addison'schen  Krankheit  treten  ferner  als  auffälligste 
Erscheinungen  die  grosse  Hinfälligkeit,  Ohnmächten,  selbst  bei  noch 
kräftiger  Ernährung  der  Muskeln  auf ;  auch  hat  man  anatomisch  in 
den  Nebennieren  eine  Beziehung  zum  Nervensystem,  einen  Reichthum 
an  Ganglienzellen  in  der  Marksubstanz  nachweisen  wollen.  Indess 
sind  evidente  Veränderungen  der  Nervenbahnen  im  Anschluss  an  die 
Nebennierenerkrankung  im  Morbus  Addisonii  nicht  aufgefunden  worden, 
zahlreiche  experimentelle  Exstirpationen  der  Nebennieren,  durch  B  r  o  wn- 
S^quard  und  Nothnagel  ausgeführt,  haben  weder  einen  Effekt  auf 
das  Nervensystem,  noch  auf  die  Färbung  der  Haut  ergeben,  und  somit 
steht  die  Theorie  der  nervösen  Natur  dieser  Krankheit  auch  heutigen 
Tages  noch  auf  sehr  schwachen  Füssen.  In  den  mit  dem  speciellsten 
Interesse  unternommenen  anatomischen  Untersuchungen  vieler  Fälle 
aus  den  letzten  Jahrzehnten  sind  nur  ganz  vereinzelt  Läsionen  des 
Plexus  solaris  und  des  Bauchsympathikus  aufgefunden  (Virchow). 
Dagegen  sind  an  den  pigmentirten  Hautstellen  weder  symmetrische 
Anordnungen,  noch  sonstige  trophische  Veränderungen ,  noch  mikro- 
skopische Degenerationen  der  Nerven  jemals  beobachtet  worden.  Das 
Pigment  lagerte  in  abnormer  Quantität  im  Pete  Malpighi,  ferner  in 
den  Bindegewebskörperchen  der  Papillarschicht  der  Kutis  und  in  den 
Zellen  der  Gefässscheide,  namentlich  der  Venen  (Recklinghausen). 
Im  wesentlichen  liess  sich  also  nur  eine  quantitative  Veränderung, 
gleich  wie  beim  Melasma  demonstriren. 

Wohl  am  häufigsten  beobachten  wir  eine  Pigmentablagerung  im 
Gefolge  der  Blutung  und  der  Entzündung.  Beide  Vorgänge  dürfen  wir 
in  dieser  Beziehung  unter  dem  gleichen  Gesichtspunkt  betrachten,  da 
sich  zur  Blutung,  namentlich  zu  der  durch  Trauma  veranlassten,  so  häufig 
eine  Entzündung  geringeren  oder  stärkeren  Grades,  umgekehrt  auch 
zu  der  Entzündung  nicht  traumatischen  Ursprungs  so  häufig  eine 
Blutung  in  Gestalt  von  Ekchymosen  oder  wenigstens  als  Diapedese 
hinzugesellt.  Die  Pigmentirung  tritt  im  Laufe  der  chronischen  Ent- 
zündungsprozesse der  äusseren  Haut,  der  Schleimhaut  des  Magens 
und  Darmes,  des  Hirn-  und  Rückenmarks  und  der  Dura  mater  so 
häufig  ein,  dass  wir  in  derselben  ein  werthvolles  diagnostiches  Zeichen 
der  chronischen  Entzündung  besitzen.  Sie  ist  ferner  in  der  Regel  so 
dauerhaft,  dass  sie  auch  nach  dem  gänzlichen  Ablauf  der  Entzündung 
noch  ein  letztes  Wahrzeichen  dieses  Vorgangs  abgiebt.  Blutungen 
aller  Art,  welche  in  die  Gewebe  oder  in  die  abgeschlossenen  Höhlen 
des  Körpers  stattfinden,  bleiben  oft  noch  jahrelang  an  den  lebhaften 
gelben,  braunen  oder  auch  schwarzen  Tinten  der  Gewebe  kenntlich. 
Die  Erfahrung  hat  auch  den  Satz  bestätigt,  dass  die  Stärke  dieser 
pathologischen  Färbung   infolge  von   Entzündung    oder  Blutung  im 
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direkten  Verhältniss  zu  der  Quantität  des  extravasirten  Blutes  steht. 
Diese  Art  pathologischer  Färbung  entsteht  somit  aus  der  Umwand- 
lung des  Blutes,  das  neue  Pigment  ist  nicht  ein  vollständig  neu- 
gebildetes, sondern  nur  ein  umgewandeltes  Blutpigment,  ein 
verändertes  Hämatin. 

Nachdem  Breschet  diese  Entstehung  der  pathologischen  Pig- 
mente zuerst  hingestellt  hatte,  sind  von  Bruch,  Rokitansky,  nament- 
lich aber  von  Virchow,  die  thatsächlichen  Fundamente  dieser  Lehre 
aufgerichtet  worden.  Dass  sich  die  rothen  Blutkörperchen,  welche 
der  Cirkulation  entzogen  werden,  innerhalb  des  lebenden  Organismus 
verändern,  dass  sie  sich  auflösen  und  dass  die  resultirende  Lösung  eine 
starke  Färbekraft  besitzt,  war  an  Extravasaten  schon  vor  Virchow 
erkannt  worden.  Er  zeigte  alsdann ,  dass  die  entfärbten  Theile  der 
Blutkörperchen  in  Gestalt  von  scharf  konturirten  Kugeln  mit  kleinen 
glänzenden  Punkten  in  der  peripherischen  Schicht  zurückbleiben, 
dass  ferner  an  die  Stelle  des  diffus  roth  gefärbten,  weil  blutig  durch- 
tränkten Materials  braune  Körner  und  eigenthümliche,  rhombisch 
prismatische  gelbrothe  Krjstalle  treten,  das  Hämatoidin  (auch  von 
Zwicky,  Rokitansky  notirt),  dass  diese  Substanzen  aber  gegen  Lösungs- 
mittel viel  widerstandsfähiger  sind ,  als  das  Hämatin  der  Blutkörper- 
chen. In  den  hämorrhagisch  infiltrirten  Geweben,  namentlich  aber  in 
dem  durch  Hämorrhagie  gefärbten  Inhalt  der  cystischen  Höhlen  findet 
man  ferner  Zellen,  welche  braune  Körner,  entschiedene  Pigment- 
körnchen, enthalten,  daneben  Zellen  mit  unveränderten  gewöhnlichen 
Blutkörperchen,  sog.  blutkörperchenhaltige  Zellen.  Ob  letztere  Brut- 
stätten für  neue  Blutzellen  (Gerlach,  Schaffner)  sind,  oder  ob  umge- 
kehrt die  Blutkörperchen  sich  mit  einer  Membran  umhüllen  und  so  eine 
neue  Zelle  bilden  (Kölliker,  Ecker,  Henle),  ob  dann  weiter  die 
rothen  Blutzellen  in  ihnen  untergehen  und  sich  zu  den  braunen  Pigment- 
körnchen umbilden,  darüber,  sowie  über  die  ganze  Entstehung  dieser 
Zellenart  ist  viele  Jahre  gestritten  worden.  Durch  die  Untersuchungen 
der  letzten  20  Jahre  ist  aber  mit  immer  grösserer  Sicherheit  die 
Thatsache  festgestellt,  dass  kontraktile  Zellen  innerhalb  der  hämor- 
rhagischen Herde  die  Blutkörperchen  in  sich  aufnehmen,  gleichwie 
die  Milzzellen  unter  fast  normalen  Bedingungen,  dass  sie  dadurch 
zu  blutkörperchenhaltigen  Zellen  werden  und  sich  mit  der  Zeit  die 
aufgenommenen  Blutkörperchen  in  Pigmentkörperchen  umwandeln 
oder  vielmehr  durch  den  Einfluss  des  sie  einbettenden  Protoplasma 
umgewandelt  werden  (Frey er,  J.  Arnold,  Rouge't).  Nicht  er- 
ledigt dagegen  ist  die  Frage,  ob  sich  auch  ausserhalb  solcher  Zellen 
das  aufgelöste  Hämatin  zu  Pigmentkörnchen  und  Hämatoidinkrystallen 
verdichtet  (Virchow),  wofür  manche  Thatsachen  sprechen.  Die 
mannigfachen  chemischen  Untersuchungen  des  Blutfarbstoffs  und 
seiner  künstlichen  Derivate  haben  ebenfalls  noch  nicht  zu  einer  ein- 
müthigen  Beantwortung  dieser  Frage  geführt.  Bis  jetzt  wissen  wir 
^  nur,  dass  das  Hämatoidin  dem  Hämatin  in  seiner  elementaren  Zu- 
sammensetzung sehr  nahe  steht,  und  sich  von  ihm  hauptsächlich  durch 
den  Mangel  des  Eisens  (Virchow,  Robin)  unterscheidet.  Ferner  ist 
durch  Virchow,  Perls  erwiesen,  dass  wenigstens  in  den  meisten 
Fällen  das  nicht  krystallinische,  aus  Blut  entstandene  Pigment  Eisen 
enthält.    Auch  diese  unzweifelhaften  Derivate  des  Blutfarbstoffs  sind 
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somit  trotz  der  Gleichheit  des  Farbentons  nicht  identisch.  In  einer 
hämorrhagischen  Cystenfliissigkeit  der  Schilddrüse  ist  mm  wohl  durch 
Hoppe-Seyler  Methämoglobin,  das  nächste  Umwandlungsprodukt 
des  Hämoglobins,  nachgewiesen;  ein  anderes  Produkt,  welches  ebenfalls 
künstlich  aus  dem  Blute  leicht  hergestellt  werden  kann,  das  Hämatin, 
ist  in  Blutextravasaten,  im  Darm  und  Harn  bei  Blutungen  aufgefunden, 
bis  jetzt  aber  noch  nicht  gezeigt  worden,  ob  und  in  welcher  Weise 
diese  Körper  eine  Vorstufe  des  körnigen  oder  des  krystallinischen  Pig- 
ments darstellen,  mit  einem  Worte,  wie  dieses  sich  im  Organismus  aus 
dem  Hämoglobin  von  selbst  bildet. 

Während  Vi rchow's  Vorgänger  die  Krystalle,  welche  sie  in  ge- 
ronnenem oder  extra vasirtem  Blut  antrafen,  für  blutig  gefärbte  Fett- 
und  Cholestearinkrystalle  oder  auch  für  Trippelphosphatkrystalle  an- 
sprachen, erkannte  er  sie  zuerst  als  krystallisirtes  Pigment,  als  ein  ver- 
ändertes Hämatin.  Die  später  vorgenommene  chemische  Analyse  hat 
diese  Erkenntniss  bestätigt,  die  Elementaranalyse  hat  sogar  schon  ge- 
zeigt, dass  in  der  Molekularstruktur  zwischen  dem  Blutfarbstoff  und 
dem  Hämatoidin  nur  eine  geringe  Differenz  existirt.  Vorausgesetzt 
nämlich,  dass  das  Hämatoidins  mit  dem  Bilirubin  identisch  ist,  würde 
auch  ersterem  die  Formel  zukommen:  Cie  His  N2  O3,  das  vierfache 
Molekül  wäre  demnach  Cöa  H72  Ns  O12,  und  diese  Formel  würde  der- 
jenigen des  Hämatins,  nämlich  Ces  H70  Ns  Oio  Fe2,  sehr  nahe  stehen. 
Virchow  hat  gleich  in  seinen  ersten  Untersuchungen  festgestellt,  dass 
innerhalb  blutiger  Infiltrationen  die  Krystallbildung  schon  etwa  zwei 
Wochen  nach  dem  veranlassenden  Trauma  eingetreten  sein  kann.  Die 
nachfolgenden  Beobachtungen  Virchow's  haben  ergeben,  und  meine 
eigenen  Erfahrungen  bestätigen  es,  dass  schon  wenige  Tage  (3 — 4)  ge- 
nügen, und  dass  namentlich  nach  traumatischen  Extravasationen  in  das 
Unterhautfettgewebe  die  Fettzellen  grosse,  schön  ausgebildete  Hämatoi- 
dinkrystalle  enthalten.  Blutergüsse  in  die  grossen  Körperhöhlen  oder  in 
grosse  Cysten  geben  für  die  Krystallbildung  einen  weniger  günstigen 
Boden ;  hier  wiegen  vielmehr  die  mit  Pigmentkörnern  gefüllten 
Zellen  vor. 

Virchow  lässt  die  Pigmentbildung  in  krystallinischer,  wie  in  körniger 
Form  der  Auflösung  des  Blutfarbstoffs,  somit  einem  völligen  Untergang  der 
rothen  Blutkörperchen  folgen.  Theils  innerhalb  der  Zellen,  welche  in  der 
Hämoglobinlösung  baden  und  sich  damit  durchtränken ,  theils  frei  ausser- 
halb der  Zellen  soll  sich  das  aufgelöste  Hämatin  verdichten  und  in  den 
festen  Zustand  übergehen.  Hinsichtlich  des  Eintritts  der  färbenden  Substanz 
der  Blutkörperchen  in  andere  Zellen  konnte  man  sich  in  jener  Zeit,  als  noch 
jeder  Zelle  eine  besondere  geschlossene  Membran  zugeschrieben  wurde,  kaum 
anders  vorstellen,  als  dass  sie  in  gelöster  Form  aufgenommen  würde.  Nur 
Virchow  entwickelte,  da  er  rothe Blutkörperchen  iminnern  der  Hohlräume  der 
Krebszellen  vorfand,  schon  damals  die  Hypothese,  dass  die  Blutkörper  mittels 
der  Gewalt  des  Blutstronis  durch  Oeffnungen  der  Zellmembran  eingetrieben 
würden.  Erst  als  die  Zellenmembran  gefallen,  als  dann  weiter  nachgewiesen 
war,  dass  viele  Gewebszellen  kontraktil  und  mittels  ihrer  Kontraktilität  in 
der  Lage  sind,  selbst  andere  Zellen,  sowie  Zellenstücke  in  sich  aufzunehmen, 
als  dann  Preyer  den  Nachweis  führte,  dass  Zellen,  welche  solche  Bruch- 
stücke rother  Blutkörperchen  in  ihr  farbloses  Protoplasma  aufgenommen 
haben,  noch  kontraktil  sind,  wurde  nicht  nur  diese  Entstehungsart  der  sog. 
Blutkörperchen  haltenden  Zellen  allgemein  acceptirt  (Lieberkühn, 
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0.  Lange),  sondern  auch  die  Umwandlung  dieser  „gefressenen"  rothen 
Blutkörperchen  zu  Pigmentkörnern  Stufe  für  Stufe  festgestellt.  Langhans 
hat  diese  Umwandlung  an  Blutgerinnseln  systematisch  verfolgt,  welche  er 
frisch  in  das  subkutane  Gewebe  von  Säugethieren  und  Vögeln  einschob. 
Während  der  successiven  Einschmelzung  des  Gerinnsels  bildete  sich  bei  Meer- 
schweinchen und  Tauben  Pigment,  auch  in  Kry stallform,  immer  nur  an  der 
Oberfläche  des  Blutgerinnsels.  Bei  Tauben  fand  sich  hier  sogar  eine  intensiv 
grüne  Schicht,  welche  aus  diffus  grün  gefärbten  riesigen  Zellen  bestand.  In  einer 
späteren  Periode  war  auch  dieses  grüne  Pigment  geschwunden,  und  nur  farbloses 
Gewebe  blieb  zurück.  Da  Injektionen  von  künstlichen  Hämoglobinlösungen 
gar  keine  Färbungen  des  lebenden  Gewebes  ergeben,  so  schliesst  Langhans, 
dass  nur  die  Thätigkeit  lebender  Zellen  aus  den  aufgenommenen  Blutkörper- 
chen Pigment  erzeugen  kann,  und  hält  sogar  die  spontane  Verflüssigung  der 
extravasirten  rothen  Blutkörperchen  in  dem  lebenden  Gewebe  für  unerwiesen. 
Das  Blutkörperchen  würde  als  Ganzes  in  ein  Pigmentkorn  umgewandelt,  und 
erst  auf  diese  intracelluläre  Pigmentmetamorphose  würde  weiterhin  die  Zer- 
stückelung, alsdann  die  Auflösung  und  schliesslich  der  Schwund  des  Pig- 
ments folgen.  Gewiss  kann  man  körniges  und  krystallinisches  Pigment,  in 
farblose  Zellen  eingeschlossen ,  überall  finden ,  wo  Pigmentbildung  in  Blut- 
extravasaten  stattgefunden  hat.  Dennoch  ist  es  zu  weit  gegangen,  wenn 
Langhans  die  Pigmentbildung  innerhalb  des  Leibes  kontraktiler  Zellen  als 
die  einzige  giltige  Art  hinstellt.  Erstlich  findet  sich  in  der  Regel  auch 
ausserhalb  der  Zellen  sog.  freies  Pigment  vor  und  kann  seiner  Quantität  wegen 
aus  kontraktilen  Zellen  wohl  nicht  wieder  frei  geworden  sein;  nur  da  ist 
freies  Pigment  spärlich  vorhanden,  wo  das  extravasirte  Blut  mit  reichlichen 
jugendlichen  Zellen  in  Berührung  kommt,  wie  z.  B.  innerhalb  der  Alveolen 
und  Bronchien  der  braun  indurirten  Lunge.  Zweitens  Hessen  sich  die  ein- 
zelnen Stadien  der  Metamorphose  der  Blutkörperchen  zu  Pigment,  ihre  Schrum- 
pfung und  Kugelform,  ihre  braune  statt  gelbgrüne  Färbung,  sowie  die  Zu- 
nahme ihrer  Resistenz  in  den  Extravasaten  grösserer  Körperhöhlen  gut  ver- 
folgen, so  in  Schilddrüsencysten  (Virchow),  in  retinirtem  Menstrualblut 
(H.  Müller),  in  der  Bauchhöhle  von  Thieren  (Cordua),  in  Lymphdrüsen, 
deren  Vasa  afferentia  extravasirte  Blutkörperchen  zugeleitet  erhalten  hatten 
(W.  Müller),  in  den  Froschlymphsäcken  (Rindfleisch,  Preyer).  Drittens 
fanden  sich  Pigmentkörnchen  und  krystallinisches  Hämatoidin  unzweifelhaft 
hämatogener  Abkunft  in  den  metamorphosirten  hämorrhagischen  Infarkten 
(Recklinghausen),  also  in  nekrotisirten  Massen,  so  wie  in  den  abge- 
storbenen Föten,  welche  einige  Zeit  nach  dem  Absterben  in  dem  Uterus 
retinirt  blieben  (Lobstein's  Kirrhonose),  und  zwar  lagerten  sie  in  den  Ge- 
weben derartig  zerstreut,  dass  den  etwa  eingewanderten  Zellen  die  Rolle  der 
Umbildung  des  Hämoglobins  zu  Pigment  nicht  zugewiesen  werden  konnte. 
Die  chemischen  Umsetzungen,  welche  mit  und  nach  dem  Absterben  der  Ge- 
webe Platz  greifen,  begünstigten  die  Pigmentbildung,  machten  sie  wahr- 
scheinlich sogar  erst  möglich,  da  sich  die  Hämatoidinnadeln  am  reichlichsten 
in  den  fötalen  Wandungen,  namentlich  in  den  serösen  Membranen,  aber  fast 
gar  nicht  im  blutroth  tingirten  Inhalte  der  grossen  Körperhöhlen  vorfanden. 
Hämatoidinkrystalle,  mit  den  Sputis  entleert,  hatten  nach  den  Beobachtungen 
von  H.  Demme,  Friedreich,  Schnitze,  Leyden  einen  diagnostischen 
Werth,  indem  dieser  Befund  darauf  schliessen  liess,  dass  das  Lungengewebe 
in  einer  hämorrhagischen  Infarcirung  nekrotisch  geworden  und  dann  einer 
Schmelzung  anheim  gefallen  war.  Im  Harn  sind  Hämatoidinnadeln  ,  oft  in 
Eiterzellen  eingeschlossen,  bei  verschiedenen  Allgemeinkrankheiten,  besonders 
aber  in  Fällen  von  hepatogenem  Ikterus  (Fritz),  sowie  bei  solchen  paroxys- 
malen Nieren-  und  NiQrenbeckenblutungen,  bei  denen  Blut  retinirt  und  zer- 
setzt wurde,  notirt  worden.  Eine  gleiche  Herkunft  dürfte  wohl  den  Häma- 
toidinkrystallen  zukommen,  die  Ebstein  im  Harn  eines  Individuums  gesehen 
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hat,  welches  die  Zeichen  von  Nierenabscessen  darbot.  Demme's  Beobach- 
tung dieser  Krystalle  in  dem  brandigen  Gewebe  der  entzündeten  Corpora 
cavernosa  penis  erscheint  bei  ihrem  grossen  Blutreichthum  leicht  verständlich. 
In  gleicher  Weise  finden  wir  die  „apoplektischen"  Narben  der  Gehirnsubstanz 
fast  regelmässig  mit  krystallinischem  Pigment  durchsprengt,  gerade  in  den 
innersten  Partien,  in  welchen  die  Vitalität  der  Gewebe  gewiss  auf  ein  sehr 
geringes  Maass  herabgedrückt  ist.  Freilich  bildet  sich  krystallinisches  und 
körniges  Pigment  nicht  innerhalb  grösserer  Anhäufungen  unvermischten 
Blutes ,  selbst  nicht  bei  weiter  vorgerückten  Metamorphosen ,  nicht  z.  B. 
ganz  im  Innern  der  Thromben  oder  der  grossen  Blutsäcke  der  Hämatome 
der  Dura  mater  bei  Pachymeningitis  haemorrhagica ,  vielmehr  nur  in  ihren 
äusseren  Schichten,  welche  organisirte  Gewebe  berühren  und  mit  ihnen  in 
einem  osmotischen  Verkehr  stehen,  gleicherweise  in  den  kapillären  Extra- 
vasaten, in  den  dissecirenden  Aneurysmen  der  kleinen  Hirnarterien,  auch  im 
Lumen  kleinerer  Gefässe,  welche  aus  der  Blutströmung  ausgeschaltet  Wurden 
in  Gehirnkapillaren  (Vir chow),  in  melanotischen  Tumoren  (Gussenba uer). 

Noch  aus  folgenden  Momenten  möchte  ich  schli essen,  dass  die  Bildung 
von  Pigment  aus  I31ut  ein  komplicirter ,  von  der  Erfüllung  mehrerer  Be- 
dingungen abhängiger  Vorgang  ist.  Bis  jetzt  war  es  nicht  gelungen,  aus  dem 
Blut  durch  die  mannigfaltigsten  chemischen  Proceduren  künstlich  einen 
krystallini sehen  oder  amorphen  Körper  zu  erzeugen,  welcher  mit  dem  spontan 
daraus  sich  bildenden  Pigment  identisch  wäre.  Ich  habe  aber  am  Frosch- 
blute, welches  in  der  feuchten  Kammer  fäulnissfrei  aufbewahrt  wurde,  nach 
Tagen  (3 — 10)  eine  lebhaft  gallengrüne  Färbung  des  anfänglich  farblosen 
Serum  spontan  sich  einstellen  sehen,  welche  schliesslich  in  ein  reines,  dunkles 
Grasgrün  überging,  und  alsdann  fanden  sich  innerhalb  kugelig  gewordener 
farbloser  Körperchen  dieses  Blutes  nadeiförmige  braunrothe  Krystalle,  durch- 
aus gleich  den  Hämatoidinnadeln ;  sie  nahmen  von  Tag  zu  Tag  zu  und 
lagen  schliesslich  auch  frei  in  dem  jetzt  blutroth  tingirten  Serum.  Durch 
vielfältige  Experimente  bin  ich  dahin  gelangt,  einige  Bedingungen  zu  eruiren,, 
welche  diese  ungewöhnliche  Zersetzung  des  überlebenden  Blutes  beherrschen, 
und  das  Ganze  als  einen  fermentativen  Vorgang  aufzufassen.  Durch  den 
Zusatz  von  Papayin  oder  von  Pankreatin  in  neutraler  Glycerinlösung  konnte 
ich  nämlich  diese  Grünfärbung  des  Froschblutserum  willkürlich  veranlassen. 
Ferner  musste  ich  aus  dem  Umstände,  dass  die  Hämatoidinnadeln  nur  in 
den  überlebenden,  stark  vergrösserten,  kugeligen  farblosen  Blutzellen  lagerten, 
trotzdem  sie  niemals  rothe  Blutkörperchen  oder  Bruchstücke  derselben  ent- 
hielten, schliessen,  dass  sie  Hämatin  in  Lösung  aufgenommen  und  zu  krystal- 
linischem Pigment  umgesetzt  hatten. 

In  der  neuesten  Zeit  ist  man  über  die  chemische  Natur  der  aus  dem 
Blute  gebildeten  Pigmentarten,  besonders  derjenigen,  die  in  Körnerform 
auftreten,  zu  weiteren  Auffassungen  gelangt,  welche  Berücksichtigung  ver- 
dienen. Nachdem  der  Eisengehalt  in  den  körnigen  Pigmenten ,  welcher 
schon  F.  Arnold  bekannt  war,  durch  Perls  als  ihr  karakteristisches  Unter- 
scheidungsmerkmal gegenüber  dem  krystallinischen  Hämatoidin  hingestellt, 
nachdem  mittels  der  Eisenreaktionen,  namentlich  des  Schwefelammonium  die 
grosse  Verbreitung  solcher  eisenhaltiger  Pigmentkörnchen  in  inneren  Organen, 
speciell  der  Leber  beim  Untergang  von  Blutelementen,  so  bei  progressiver 
perniciöser  Anämie,  durch  Quincke  nachgewiesen  war,  haben  Kunkel  und 
Hecht  die  unerwartet  hohe  Ziffer  des  Eisengehaltes  der  pigmentirten  Gewebe 
bestimmt.  K.  fand  in  einer  braun  gefärbten  Lymphdrüse  eines  von  H inden- 
lang beschriebenen  Falles  von  Morbus  maculosus  31  ^/o  Eisenox3^d  =  22,5  7o 
Eisen,  in  einem  Blutldumpen  des  Gehirns  1,7  7o,  in  dem  3  Wochen  alten 
Extravasat  am  Oberschenkel  eines  Kaninchens  3,4  "/o  Eisenoxyd,  während 
das  reine  Hämoglobin  nur  0,6  7o  enthält.  Aus  eigener  Erfahrung  kann  ich 
noch  hinzufügen,  dass  die  mit  einem  enormen  Eisenpigmentgehalte  versehene 
Leber  eines  ähnlichen  Falles  ein  ungemein  grosses  specifisches  Gewicht  besass. 
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K.  scbliesst  nun  aus  jenen  Zahlen,  dass  die  gelben  Pigmentkörner  wesentlich 
ein  Eisensalz  und  zwar  das  unlösliche  Eisenoxydhydrat,  das  frisch  gefällt 
genau  dieselben  Körnchen  bilden  soll,  darstellten. 

Eine  pathologische  Pigmentbildung,  welche  jedenfalls  mit  dem 
Blutfarbstoffe  in  einen  sei  es  direkten,  sei  es  indirekten  Zusammen- 
hang gebracht  werden  muss,  ist  diejenige,  welche  den  Ikterus  be- 
zeichnet. Man  hat  den  hepatogenen  oder  Resorptionsikterus  und  den 
hämatogenen  oder  Blutikterus  unterschieden,  freilich  auch  bis  in  die 
Gegenwart  hinein  den  letzteren  bestritten  und  behauptet,  dass  jeder 
Ikterus  durch  eine  Affektion  der  Leber  und  der  Gallenwege  zu  Stande 
käme,  dass  physiologisch  und  pathologisch  der  eigentliche  Gallenfarbstoff 
nur  in  der  Leber  gebildet  werden  könne  und  dass  auch  in  der  kranken 
Leber  noch  Galle  secernirt  werden  müsste,  um  in  die  Gallenwege  ein- 
getrieben und  hier  aus  irgend  einem  Grunde,  der  ihre  Entleerung 
hinderte,  wieder  resorbirt  zu  werden.  Hinsichtlich  des  chemischen  Ver- 
haltens wird  die  nahe  Beziehung  zwischen  dem  Hauptfarbstoff  der  un- 
veränderten Galle,  dem  Bilirubin,  und  dem  oben  geschilderten  Ab- 
kömmling des  Blutfarbstoffs,  dem  Hämatoidin,  allgemein  zugegeben, 
die  Identität  beider  Körper  sogar  von  den  namhaftesten  Vertretern  der 
chemischen  Physiologie  aufgestellt,  dagegen  ihre  von  Städeler  und 
Holm  versuchte  Unterscheidung  als  verfehlt  bezeichnet  (Kühne, 
Hoppe-Seyler).  Das  aus  der  Galle  und  den  Gallensteinen  gewonnene 
Bilirubin  und  das  in  den  Blutextravasaten  gebildete  Hämatoidin  sind 
in  gleicher  Weise  leicht  löslich  in  Chloroform  und  in  Alkalien,  sie 
zeigen  auch  hinsichtlich  der  Löslichkeit  in  Alkohol,  Aether  und  Benzol 
nur  geringfügige  Differenzen,  soweit  nicht  Verunreinigungen  einen 
Einfluss  ausüben.  Das  Verhalten  ihrer  Lösungen  zu  Salpetersäure 
(Gm  el  in 'sehe  Reaktion)  ist  das  gleiche,  die  Lösung  in  koncentrirter 
Schwefelsäure  geschieht  bei  beiden  mit  gelber  bis  brauner  Farbe  und 
lässt  alsdann  auf  reichlichen  Zusatz  von  Wasser  dunkelgrüne  Flocken 
ausfallen,  welche  sich  in  Alkohol  wiederum  mit  prächtiger  violetter 
Farbe  lösen.  Auch  ihre  Krystallform  zeigt  keine  nennenswerthen  Dif- 
ferenzen. 

In  alten  Blutextravasaten  kommen  oft  andere  Farbstoffe  vor,  wie 
das  Hämatoidin,  welches  mit  dem  Bilirubin  der  Galle  identisch  ist. 
(Hoppe-Seyler).  Indess  basiren  Städeler  und  Holm  ihren  Wider- 
spruch nicht  auf  diese  andersartigen  Pigmentkörper  der  pathologischen 
Blutherde,  sondern  auf  den  Farbstoff,  welchen  sie  aus  dem  Corpus 
luteum  der  Kuh  und  dem  Eidotter  extrahirten.  Der  so  gewonnene 
Farbstoff,  nach  Thudichum's  Vorschlag  gegenwärtig  Lutein  genannt, 
unterscheidet  sich  allerdings  vom  Bilirubin  dadurch,  dass  er  nicht  wie 
dieses  der  Chioroformlösung  durch  wässeriges  Aetzkali  entzogen  wird. 
Ferner  ist  nach  Chevreul  und  Gobley  der  rothe  aus  Eidotter  zu 
extrahirende  Farbstoff  eisenhaltig.  Aber  auch  hinsichtlich  seines  Spek- 
trum steht  das  Lute'in  den  gelben  Farbstoffen  vieler  Pflanzen,  der  Butter, 
des  Menschenfettes  und  des  Blutserum  viel  näher,  als  dem  Hämatoidin, 
und  jene  chemischen  Unterscheidungsmerkmale  gegenüber  dem  Bili- 
rubin können  daher  auf  das  eigentliche  Hämatoidin  nicht  übertragen 
werden.  Positiv  hat  aber  Jat'f^,  dann  Salkowski  gezeigt,  dass 
richtiges  aus  einer  Strumacyste  gewonnenes  Hämatoidin  der  Chloroform- 
oder Aetherlösung   durch    schwache  Natronlösung    entzogen  werden 
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kann.  Hiernach  hat  sich  immer  mehr  die  Ueberzeugung  befestigt, 
dass  Hämatoidin  und  Bilirubin  identisch  sind,  ja  es  ist  bei  den  Che- 
mikern Gebrauch  geworden,  auch  das  krystallinische  Pigment  der 
Blutextravasate  Bihrubin  zu  nennen. 

Als  weitere  Stützen  für  die  Lehre,  welche  den  karakteristischen  Farb- 
stoff des  Lebersekrets  mit  dem  Hämatoidin  identificirt,  hat  die  patholo- 
gische und  die  experimentelle  Forschung  folgende  ergeben.  Erstlich  er- 
scheinen bei  dem  wahren  Resorptionsikterus  in  den  Gallengängen  (Fre- 
richs)  und  in  den  Gallengangskapillaren  (0.  Wyss)  der  intensiv  ikterischen 
Stellen  der  Leber  neben  amorphen  Klumpen  hyaliner  Galle  nadeiförmige 
und  rhombische  Krystalle,  identisch  mit  dem  Hämatoidin,  und  bei  längerer 
Dauer  eines  solchen  Ikterus  treten  auch  im  Harn  die  gleichen  nadeiförmigen 
krystallinischen  Abscheidungen  auf.  Wohl  am  schönsten  und  grössten  bilden 
sich  diese  Krystalle  in  Echinokokken  im  Falle  galliger  Färbung  aus,  so  dass 
sie,  wenn  sie  spontan  entleert  werden,  dadurch  ihre  Herkunft  aus  der  Leber 
verrathen.  —  Zweitens  nimmt  der  Gehalt  der  Galle  an  Bilirubin  nach 
Hoppe's  und  Tarchanoff's  Untersuchungen  ganz  beträchtlich  zu,  wenn 
Lösungen  von  krystallisirtem  Hämoglobin  in  die  Blutbahn  eines  Hundes  in- 
jicirt,  oder  auch  wenn  Flüssigkeiten  (Wasser),  welche  die  Blutkörperchen  des 
Thieres  selbst  auflösen,  eingebracht  werden.  —  Drittens  haben  diese  Experi- 
mente gezeigt  und  damit  das  schon  früher  durch  Kühne  mittels  Injektion 
von  Gallensäuren  in  das  Blut  und  durch  M.  Herr  mann  mittels  reichlicher 
Wasserinjektion  gewonnene  Resultat  bestätigt,  dass  der  Harn,  nachdem  die 
anfängliche  blutige  Färbung  vorübergegangen  ist,  trotz  ungestörter  Leber- 
funktion die  Reaktion  auf  Gallenfarbstoff  ergiebt.  Diese  positiven  Resul- 
tate müssen  wohl  trotz  des  durch  negative  Ergebnisse  veranlassten ,  seitens 
Naunyn's  und  Steiner 's  erhobenen  Widerspruchs  als  ein  experimenteller 
Beweis  dafür  angesehen  werden,  dass  aus  dem  Hämoglobin  aufgelöster 
rother  Blutkörperchen  Gallenfarbstoff  gebildet  und,  wenn  in  reichlicher  Menge 
producirt,  nicht  nur  durch  die  Leber,  sondern  auch  durch  die  Nieren  aus- 
geschieden wird.  — •  Ein  viertes  Beweismoment  ergeben  folgende  Thatsachen. 
Am  Rande  der  Placenta  des  Hundes  finden  sich  grüne  Färbungen ,  in  den 
Eihäuten  vom  Menschen  sah  ich  in  der  Nachbarschaft  geschlängelter  arte- 
rieller Blutgefässe  gallengrüne  Färbungen,  welche  in  beiden  Fällen  doch 
wohl  nicht  anders,  als  aus  aufgelöstem  und  imbibirtem  Blütroth  entstanden 
sein  können.  Ferner  bekommt  das  Serum  des  lebend  aufbewahrten  Frosch- 
bluts ,  wie  bereits  S.  434  angegeben ,  unter  Umständen  eine  ganz  gleiche, 
man  kann  sagen  ikterische  Färbung,  während  die  von  diesem  Serum  abge- 
setzten rothen  Blutkörperchen  theils  unverändert  sind,  theils  die  bekannten 
mannigfaltigen  Formen  der  Auflösung  und  Zersprengung  darbieten,  die  wir 
an  den  in  die  Lymplisäcke  extravasirten  Blutkörperchen  kennen.  Sicherlich 
kommt  also  im  überlebenden  Blut  eine  gallige  Färbung  ohne  jede  Konkur- 
renz der  Leber  zu  Stande. 

Auf  diese  Thatsachen  dürfen  wir  wohl  die  Lehre  basiren,  dass 
pathologisch,  wie  physiologisch  GallenfarbstofF  aus  Hämoglobin  gebildet 
wird,  physiologisch  innerhalb  der  Leber,  pathologisch  auch  ausserhalb 
derselben.  Wir  dürfen  weiter  behaupten,  dass  sich  Ikterus  einstellen 
kann,  wenn  die  Leberthätigkeit  gestört  ist  (hepatogener  Ikterus),  aber 
auch  in  gleicher  Weise,  wenn  eine  Störung  im  Blut  ihren  Sitz  hat  und 
einen  rapiden  Zerfall  von  Blutkörperchen  veranlasst.  Zu  dem  letzteren, 
dem  hämatogenen  Ikterus,  gehören  wohl  manche  Fälle,  über  deren 
Deutung  die  Diskussion  infolge  der  Unbekanntschaft  mit  der  Natur  und 
der  Herkunft  des  Gallenfarbstoffs  noch  heute  hin  und  her  schwankt,  ins- 
besondere der  Ikterus  bei  Herzfehlern  mit  starker  Drucksteigerung  im 
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Gefässsystem ,  der  Ikterus  bei  Pyämie  und  der  Icterus  neonatorum. 
Fast  ausnahmslos  ist  in  diesen  Fällen  die  Lebersubstanz  selbst  nur 
massig  ikterisch  gefärbt,  ein  Hinderniss,  die  Galle  in  den  grossen 
Gallenwegen  fortzuschieben,  wird  nicht  nachgewiesen,  und  der  gallig 
gefärbte  Darminhalt  beweist  zur  Genüge,  dass  Galle  faktisch  in  den 
Darm  gelangte.  Es  fehlt  jedes  Moment,  um  darzuthun ,  dass  eine 
Retention  und  infolge  dessen  eine  Resorption  von  Galle  stattgefunden 
hätte.  Freilich  giebt  es  Fälle,  wie  z.  B.  beim  Ikterus  der  mit  kon- 
genitaler syphilitischer  Hepatitis  zur  Welt  gekommenen  Neugeborenen, 
sowie  seltene  Fälle  einer  angeborenen  Atresie  der  grossen  Gallenwege, 
Fälle  auch  von  Arteriitis  und  Phlebitis  umbilicalis  mit  entzündlich  öde- 
matösen  Infiltrationen  in  der  Porta  hepatis,  in  welchen  der  Ikterus  ja 
unzweifelhaft  einen  hepatogenen  Ursprung  hat.  Ausserdem  erscheint 
aber  der  pyämische  Ikterus,  abgesehen  von  den  Fällen  mit  metastati- 
schen Herden  in  der  Leber,  häufig  genug  sehr  flüchtig,  und  der  „gut- 
artige" Icterus  neonatorum,  eine  gar  häufige  fast  unbedenkliche  Erschei-, 
nung  bei  sonst  normal  funktionirenden  Kindern  (nach  einer  Zusammen- 
stellung Kehrer's  in  der  Wiener  Gebärabtheilung  bei  68,4  nach 
Birch-Hirschfeld  und  Stumpf  bei  73  ^/o  sämmtlicher  Neugeborenen) 
innerhalb  der  ersten  Lebenstage,  fällt  der  Zeit  nach  mit  dem  Auf- 
treten der  Harnsäureabscheidungen  in  den  Nieren  zusammen,  welche 
bekanntlich  mit  der  Veränderung  des  Chemismus  nach  der  Geburt 
infolge  der  selbstständigen  Respiration  des  Neugeborenen  sich  ein- 
stellen. Endlich  findet  man  bei  der  Autopsie  der  ikterischen  Neu- 
geborenen nicht  nur  Pigmentinfarkte  (Abscheidungen  von  Nadeln  und 
rhombischen  Säulen  von  Hämatoidin  =  Bilirubininfarkt)  in  den  Nieren- 
kanälchen  (Orth)  neben  dem  Harnsäureinfarkt,  sondern  auch  im 
Gegensatz  zum  Ikterus  in  späteren  Lebensperioden  Hämatoidinnadeln 
in  den  verschiedensten  Geweben,  hauptsächlich  im  Harn,  Blut  und  in 
den  Blutgefässen,  besonders  auch  in  den  Zellen  des  Fettgewebes.  Den 
Blutzellendes  Neugeborenen  darf  man  wohl  eine  grössere  Zersetzlichkeit, 
wie  den  Elementen  erwachsener  Individuen  zuschreiben.  Sie  manifestirt 
sich  noch  nach  dem  Tode,  da  E.  Neu  mann  sich  überzeugen  konnte,  dass 
die  Zahl  der  Hämatoidinkrystalle  in  der  Kinderleiche  nach  Ablauf  eines 
Tages  noch  zugenommen  hatte.  Ja,  wir  werden  mit  der  Annahme 
wohl  nicht  fehl  gehen,  dass  überhaupt  die  Ausscheidung  des  Farb- 
stoffes in  Krystallform  erst  mit  und  nach  der  lethalen  Sistirung  des 
Blutstromes  auftritt,  obwohl  der  Ikterus  schon  während  des  Lebens 
existirte,  also  das  Pigment  in  Lösung  schon  vorhanden  war.  Sind 
doch  auch  Hämatoidinkrystalle  bei  der  Autopsie  im  Blute  Neugeborener 
beobachtet  worden,  ohne  dass  während  des  Lebens  oder  an  der  Leiche 
Ikterus  wahrzunehmen  war. 

Man  wird  dieser  Auffassung  des  Icterus  neonat,  als  Blutikterus 
entgegenhalten,  dass  bei  den  zahlreichen  Transfusionen  von  Lamm- 
blut in  den  Menschen,  sowie  bei  den  experimentellen  Bluteinspritzungen 
in  den  Fällen,  in  welchen  das  Blut  von  einem  Thiere  anderer  Gattung 
genommen  wurde  und  daher  in  kürzester  Zeit  dem  Untergang 
verfiel,  dass  in  den  vielen  Transfusionsfällen,  in  welchen  die  auf- 
tretende Hämoglobinurie  die  geschehene  Auflösung  des  infundirten 
Blutes  bewies,  ein  Ikterus  nicht  zur  Beobachtung  gelangte,  obwohl 
doch  aufgelöstes  Hämoglobin,  somit  das  Material  für  die  Hämatoidin- 
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bildung  in  der  Blutbahn  des  operirten  Menschen  und  Thieres  vor- 
handen war.  Indess  ist  hieraus  nur  der  Schluss  abzuleiten,  dass  auf- 
gelöstes Hämoglobin  allein  zur  Produktion  des  Blutikterus  nicht  genügt, 
es  müssen  noch  andere  Bedingungen  (Fermentation?)  erfüllt  sein.  Die 
folgende  Beobachtung  lehrt,  dass  auch  die  direkte  Lammbluttransfusion 
unter  besonderen  Umständen  Pigmentbildung,  namentlich  auch  Häma- 
toidinbildung  im  Gefolge  haben  kann. 

■  Einem  achtjährigen  Knaben  war  wegen  einer  chronischen  Koxitis  und 
Ostitis  eine  Resektion  der  Hüfte  gemacht  worden.  Indess  verzögerte  sich  die 
Heilung,  Marasmus  trat  ein,  exquisites  Amyloid  der  Leber  und  hochgradige 
Anämie  bildeten  sich  aus.  Wegen  letzterer  wurde  eine  direkte  Lammblut- 
transfusion in  der  Strassburger  chirurgischen  Klinik  ausgeführt.  Ohne  be- 
sondere Erscheinungen  erfolgte  14  Stunden  später  der  Tod.  —  Ich  wurde 
bei  der  Autopsie  durch  die  rein  ockerbraune,  bald  lichtere,  bald  gesättigtere 
Farbe  sehr  überrascht,  welche  namentlich  die  sonst  farblosen  Gewebe,  so- 
wie das  Blutserum  darboten,  ohne  dass  nur  im  geringsten  eine  blutige  Im- 
bibition oder  Färbung  dieser  Substanzen  wahrzunehmen  war,  noch  mehr 
aber,  als  ich  mikroskopisch  in  allen  serösen  Membranen,  sowie  im  Blut 
und  im  Harn  schöne  braune  Nadeln  in  der  bekannten  Form  der  Hämatoidin- 
nadeln  dicht  abgelagert  fand  —  unzweifelhaft  entstanden  infolge  der  Trans- 
fusion fremdartigen  Blutes  und  zwar  in  wenigen  Stunden. 

Abscheidungen  von  krystallinischem  Hämatoidin  im  Blute  oder  in  den 
Geweben  sind  in  Fällen  von  pyämischem  Ikterus  noch  nicht,  wohl  aber  im 
Harn,  hier  von  mir  auch  bei  einem  pyämischen  Hund  konstatirt  worden, 
freilich  nicht  so  auffällig  wie  beim  Ikterus  der  Neugeborenen.  Hiernach  muss 
die  Frage  noch  offen  bleiben,  ob  nicht  doch  die  Leber  bei  der  Erzeugung 
dieses  Ikterus  betheiligt  ist,  ob  nicht,  wie  viele  annehmen,  Störungen  der 
Verdauungsorgane  denselben  einleiten,  ebenso  wie  wir  für  die  patholo- 
gische Färbung  in  dem  gelben  Fieber  und  für  den  Ikterus,  welcher  dem  Bisse 
giftiger  Schlangen  folgt,  ferner  für  den  in  neuerer  Zeit  durch  verzehrte 
Gifte  (giftige  Lupinen:  Rolloff,  Toluylendiamin :  Stadelmann,  Metallsalze: 
Kobert)  bei  Thieren  hervorgerufenen  Ikterus,  so  sehr  auch  hier  alle  Umstände 
für  einen  richtigen  Blutikterus  sprechen,  die  Möglichkeit  des  hepatogenen  Ur- 
sprungs noch  zulassen  müssen.  Auch  darf  nicht  unerwähnt  bleiben,  dass  die 
meisten  Autoren  heutigen  Tages  den  Ikterus  der  Neugeborenen  für  hepatogen  er- 
klären, so  Virchow  und  Orth,  welche  seine  Ursache  in  einem Gastroduodenal- 
katarrh  suchen,  Frerichs,  welcher  die  Hypothese  aufstellte,  dass  mit  dem 
Verschluss  der  Nabelvene  nach  der  Geburt  der  Druck  in  den  nunmehr  unvoll- 
ständig gefüllten  Blutgefässen  der  Leber  bis  unter  den  Druck,  unter  welchem 
die  Galle  in  die  Gallenkapillaren  ausgeschieden  wird ,  sinken  und  dadurch 
die  Galle  in  die  Blutbahn  hinüber  getrieben  werden  könnte.  Umgekehrt 
sucht  Birch- H irs chfeld,  wie  schon  Hewitt  und  F.  Weber,  die  Veran- 
lassung dieses  Ikterus  in  einer  Stauung  im  Gefässgebiete  des  Nabelvenenrestes 
und  der  Pfortader-,  welche  ein  Oedem  des  portalen  Bindegewebes  und  der 
Leber,  und  in  den  dadurch  komprimirten  portalen  Gallengängen  Gallenstauung 
bedingen  würde;  das  zweimalige  Gelingen  der  Probe  auf  Gallensäuren  am 
Perikardialtranssudat  diente  dieser  Auffassung  zur  Stütze.  Neumann 
trennt  sogar  den  Ikterus  von  der  Blutzersetzung,  welche  die  postmortale 
Abscheidung  der  Hämatoidinkrystalle  zur  Folge  hat,  da  er  in  einem  Falle 
von  Ikterus  bei  einem  einmonatlichen  Kinde  die  Krystalle  fehlen  sah;  er 
sucht  die  Ursache  der  Blutveränderung  in  Athemstörungen  ausser  Zusam- 
menhang mit  dem  Ikterus.  —  Leyden  hat  empfohlen,  den  hepatogenen  und 
den  hämatogenen  Ikterus  von  einander  mittels  der  Untersuchung  des  Harnes 
zu  unterscheiden,  indem  nach  Gallenresorption  nicht  nur  Gallenfarbstoff, 
sondern  auch  die  Gallensäuren,  für  deren  Nachweis  Hoppe-Seyler  eine 
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verbesserte  Methode  angegeben  hat,  in  dem  Harn  auftreten,  letztere  dagegen 
beim  Blutikterus  natürlich  fehlen  müssen.  Indess  erscheinen  bei  geringen 
Graden  des  Ikterus  —  und  um  diese  handelt  es  sich  wesentlich  ■ —  die 
Gallensäuren  im  Harn  oft  nicht  in  nachweisbarer  Menge,  auch  nicht  im 
Falle  des  hepatogenen  Ursprungs. 

Die  innige  Beziehung  des  Hämatoidins  zu  den  Gallenfarbstoffen 
überhaupt  hat  nebst  den  berührten  pathologischen  Thatsachen  die 
Lehre  immer  mehr  befestigt,  dass  schon  physiologisch  die  Farbstoffe 
der  Galle  aus  den  gefärbten  Elementen  des  Blutes  gebildet  würden. 
Daher  liegt  die  Annahme  nahe,  dass  auch  die  Pigmente  der  Leber- 
zellen, welche  wir  sehr  häufig,  schon  fast  physiologisch  in  Gestalt 
kleiner  gelber  oder  rothbrauner,  leicht  eckiger  Körner  antreffen,  na- 
mentlich in  einfach  atrophischen  Lebern  nie  vermissen,  ebenfalls  aus 
den  rothen  Blutkörperchen  stammen.  Indess  besitzen  wir  hierfür  keine 
ausreichenden  Beweismomente.  Dieses  Pigment  ist  zwar  eisenhaltig, 
aber  ein  früheres  Entwicklungsstadium  oder  gar  die  Anwesenheit  von 
Blutkörperchen  innerhalb  der  Leberzellen  ist  bis  jetzt  niemals  beobachtet 
worden.  Ausserdem  liegt  dieses  Pigment  am  reichlichsten  stets  in 
den  Leberzellen,  welche  die  Lebervenen  einbetten,  während  das  eigent- 
liche Gallenpigment  bei  Stauungsikterus  vorzugsweise  die  Nachbarschaft 
der  Pfortaderäste  einhält.  Mancher  Grund  liegt  vor,  jene  Ablagerung 
mit  der  pathologischen  Pigmentirung  der  Muskeln  in  der  sogen, 
braunen  Atrophie,  ferner  mit  den  saturirten  Färbungen  der  Zellen 
des  Fettgewebes  im  höheren  Alter  in  Analogie  zu  setzen.  Mögen 
auch  diese  pathologischen  Pigmente  wegen  ihrer  Farben  und  chemi- 
schen Eigenschaften  in  letzter  Instanz  als  Derivate  des  Blutfarbstoffes 
erscheinen,  so  müssen  wir  es  doch  als  das  Wahrscheinlichste  hinstellen, 
dass  dann  die  Leberzellen ,  die  Muskelkörperchen  und  die  Fettzellen 
nicht  das  unveränderte  Hämoglobin  oder  gar  die  Blutkörperchen  in  Sub- 
stanz, sondern  erst  ein  Derivat,  etwa  ein  im  Blutplasma  gelöstes  Pig- 
ment in  sich  aufnehmen.  Ausserdem  können  diese  Pigmente  aber  auch 
Abkömmlinge  der  normalen  Farbstoffe,  welche  Leberzellen,  Muskel- 
fasern und  Fett  diffus  durchtränken,  etwa  Verdichtungen  und  kör- 
nige Abscheidungen  derselben  sein.  Letztere  Ansicht  hat  deshalb  viel 
für  sich,  weil  das  Muskel-  und  Fettgewebe  an  der  ikterischen  Färbung 
sich  fast  gar  nicht  betheiligen,  also  keine  Neigung  haben,  aus  dem 
gefärbten  Blutplasma  einen  Farbstoff  aufzunehmen. 

Anders  verhält  sich  die  Pigmentirung  der  Knorpelzellen,  eben- 
falls eine  Ablagerung  von  braunen  Körnchen  (Wedl,  Virchow)  oder 
gar  von  karakteristischen  Krystallen  mit  dem  Farbenton  des  Häma- 
toidins (E.  Neu  mann,  Zahn).  Nach  den  vergleichenden  Unter- 
suchungen des  letzteren  Autors  finden  sich  diese  Pigmentirungen  an 
dem  Rippen-  und  Trachealknorpel  bei  länger  dauerndem  Ikterus  und 
bei  chronischen  Lungenaffektionen.  Ganz  besonders  spricht  für  die 
Herkunft  dieses  Farbstoffes  aus  dem  Blutroth  der  Umstand,  dass  sich 
diese  Färbungen  erstlich  an  der  Oberfläche,  d.  i.  in  der  Nähe  des 
gefässhaltigen  Perichondrium  am  stärksten,  und  zweitens  im  Innern 
des  Knorpels  in  der  Nachbarschaft  der  spärlichen  Blutgefässe  aus- 
breiten, oft  indem  diese  obliterirt  und  ebenfalls  mit  körnigem  und 
krystallinischem  Pigment  gefüllt  sind.  Da  die  Knorpelzellen,  welche 
namentlich  im  verkümmerten  Zustande  die  Pigmentkörper  führen,  in 
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ringsum  geschlossenen  Kapseln  liegen,  so  kann  ihnen  das  Pigment  nur 
im  gelösten  Zustande  mittels  einer  Imbibition  zugeführt  sein.  Diese 
Beobachtung  zeigt  daher  in  Uebereinstimmung  mit  meinen  experimen- 
tellen Resultaten,  dass  den  Zellen  in  bestimmten  Zuständen  die  Fähig- 
keit zukommt,  die  im  Blutserum  und  im  Gewebssaft  gelösten  Farb- 
stoffe aufzusaugen,  zu  fixiren,  umzuwandeln  und  in  fester,  selbst  krystal- 
linischer  Form  niederzuschlagen. 

Diese  Färbung  ist  mit  der  diffusen  Färbung  der  Knorpelgrund- 
substanz, welche  im  vorgerückten  Alter  fast  konstant  den  eigenthüm- 
lich  durchscheinenden  Rippenknorpeln  eine  bernsteinförmige  Farbe  ver- 
leiht, nicht  zu  verwechseln.  Diese  stellt  vielmehr  eine  diffuse  Tinktion 
der  Grundsubstanz  dar,  welche  die  Kapseln  und  Zellen  fast  gar  nicht 
betheiligt.  Als  ein  extremer  Grad  derselben  ist  wahrscheinlich  die  von 
Virchow  beobachtete  Ochronose  zu  betrachten,  eine  schwarzbraune, 
makroskopisch  sogar  ganz  schwarze  Färbung  der  Knorpel  der  Gelenke, 
der  Rippen  und  der  sklerotischen  Verdickungen  der  Arterienintima. 

An  diese  Pigmentirungen  der  Knorpelgrundsubstanz  darf  man 
mit  Wahrscheinlichkeit  die  grasgrünen,  selbst  dunkelgrünen  Färbungen 
anschliessen,  welche  gewissen  Tumoren  ein  sehr  auffälliges  Aussehen 
geben  und  ihnen  dadurch  den  Namen  Chloroma,  Cancer  vert  (Ar an) 
eingetragen  haben.  In  den  wenigen  bekannt  gewordenen  Fällen 
(Balfour,  Durand  -  Fardel,  King,  Lebert,  Dittrich,  Aran, 
Dressler  und  Virchow,  Hub  er,  Waldstein)  handelte  es  sich  um 
zellenreiche  Geschwülste  meistens  periostealen  Ursprungs,  hauptsächlich 
an  den  Schädelknochen,  in  mehreren  Fällen  nachgewiesenermassen  um 
Sarkome  oder  Lymphone,  in  anderen  um  käsige  Knoten.  Jedenfalls 
war  das  färbende  Princip  mikroskopisch  nicht  zu  lokalisiren,  sicherlich 
aber  mit  dem  Hämatoidin  nicht  identisch,  schon  weil  es  sich  beson- 
ders nach  der  Behandlung  mit  Alkalien  und  Säuren  als  sehr  ver- 
gänglich erwies,  und  weil  die  Färbung  eine  ganz  diffuse  war,  nirgends 
auf  gefärbte  Körner  oder  Krystalle  zurückgeführt  werden  konnte. 
Das  gleichzeitige  Vorhandensein  von  Hämorrhagien  (Waldstein), 
und  von  Hämatoidin,  die  skorbutische  Diathese,  die  in  den  Fällen 
Dittrich's  vorhanden  war,  sprachen  dafür,  dass  der  grüne  Farbstoff 
aus  umgewandeltem  Blute  gebildet  wurde.  Er  haftete  dem  Tumorgewebe 
vielleicht  deswegen  an,  weil  dasselbe  gefässarm,  oder  im  Falle  der 
bereits  eingetretenen  käsigen  Metamorphose  gefässlos  war  und  deswegen 
der  Farbstoff  nicht  wieder  weggeführt  wurde  —  wohl  eine  ähnliche 
Bindung,  wie  in  dem  gefässlosen  Knorpel  und  in  den  Sklerosen  der 
Arterien. 

Eine  andere  seltenere  Art  von  gefärbten  Tumoren,  das  Xanthe- 
lasma, bietet  eine  weniger  prägnante  gelbe  Färbung,  welche  von 
Waldeyer,  Virchow,  Chambard  auf  Fettkörnchen  in  den  eigen- 
thümlichen  grossen  Tumorzellen  (Bindegewebszellen)  zurückgeführt 
wird,  in  denen  nur  von  Leber  ein  specieller  brauner  Farbstoff  mikro- 
skopisch wahrgenommen  wurde. 

Die  hellgrüne  Farbe  des  Eiters,  sowie  der  Ansammlungen  der 
farblosen  Blutkörperchen  in  den  Blutgerinnungen  Leukämischer  ist 
meistens  an  die  Zellen,  nicht  an  das  Serum  gebunden,  obwohl  die 
Zellen  mikroskopisch  nicht  den  geringsten  Farbenton  darbieten.  Auch 
ist  in  ihnen  weder  chemisch  ein   besonderer  Farbstoff,  noch  irgend 
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eine  physikalische  Eigenthümlichkeit,  ein  Gehalt  an  optisch  besonders 
wirkenden,  das  Licht  zerstreuenden  Körnchen  nachgewiesen.  Die  Er- 
folge, welche  Kühne  bei  der  chemischen  und  spektroskopischen  Unter- 
suchung des  Sehpurpurs,  der  Chromophane  in  den  Retinazapfen,  wäh- 
rend der  letzten  Jahre  erreicht  hat,  verheissen  auch  hier  wohl  der  An- 
wendung feinerer  Methoden,  als  sie  bisher  an  dem  Eiter  und  an  den  so 
seltenen  Chloromen  gebraucht  wurden,  weitere  Fortschritte.  Die  mit 
Hämorrhagie  gepaarte  Eiterbildung  kann  natürlich  eine  eigentliche 
Pigmentbildung  zur  Folge  haben.  Citronenfarbene  eiterige  Sputa 
werden  in  manchen  Formen  der  Pneumonie  zu  Tage  gefördert.  Die 
braune  Färbung  blutreicher  Gewebe,  der  Lunge  bei  brauner  Induration, 
der  Milz  bei  chronischer  Splenitis,  des  Knochenmarks  bei  Osteomyelitis 
stammen  unzweifelhaft  von  veränderten  extravasirten  Blutkörperchen 
her,  da  das  rothgelbe  Pigment  die  deutliche  Eisenreaktion  ergiebt,  und 
da  häufig  genug  blutkörperchenhaltige  Zellen  oder  auch  grössere  Rund- 
zellen, deren  Protoplasma  diffus  mit  noch  unverändertem  Hämoglobin 
durchtränkt  ist,  gleichzeitig  aufzufinden  sind. 

Zeigen  die  pathologischen  Farben,  welche  direkt  oder  indirekt 
einer  Umwandlung  des  Blutes  ihren  Ursprung  verdanken,  eine  grosse 
Lichtstäike  und  Lebhaftigkeit,  so  erscheinen  andere  Pigmentirungen 
in  sehr  dunkeln  Tönen,  für  das  blosse  Auge  oft  rein  schwarz.  Sie 
sind  es  hauptsächlich,  für  welche  Laennec  die  Bezeichnung  Melanose 
einführte.  Wir  wollen  dahin  zunächst  die  Pigmentirungen  der  Melan- 
ämie und  weiterhin  die  der  melanotischen  Tumoren  rechnen.  Die 
gegenseitige  Verwandtschaft  der  Pigmentbildung  in  diesen  beiden  Krank- 
heiten ergiebt  sich  auch  durch  die  feineren  mikroskopischen  Verhält- 
nisse. Ihre  stets  amorphen  Pigmentkörnchen  und  Pigmentklumpen 
haben  eine  evidente  schwarzbraune  Färbung,  bisweilen  sogar  die 
Sepiafarbe,  nicht  den  rothbraunen  oder  goldgelben  Ton  der  amorphen 
Pigmente,  deren  hämatogener  Ursprung  notorisch  ist.  Dennoch  zeigen 
beide  Affektionen  Verhältnisse,  welche  die  Auffassung  nahe  legen,  dass 
auch  ihr  Pigment  ein  Derivat  metamorphosirten  Hämoglobins  sei.  Bis  in 
die  Gegenwart  ist  diese  Frage  betreffs  der  melanotischen  Tumoren  noch 
lebhaft  diskutirt  und  bis  jetzt  weder  in  positivem,  noch  in  negativem 
Sinne  entschieden,  hinsichtlich  der  Melanämie  ist  sie  meistens  ohne 
weiteres  bejaht  worden,  eben  weil  die  Pigmentkörper  massenhaft  im 
Blute  und  in  den  blutreichen  Organen  erscheinen.  Nachdem  H.  Meckel 
die  schwarzen  Pigmentkörner  im  Blute,  namentlich  innerhalb  der  Kapil- 
laren des  Gehirns  und  in  der  Milz  bei  Intermittenskranken  entdeckt 
hatte,  nachdem  dann  Virchow,  Heschl,  Beckmann  dieses  Pigment 
auch  in  der  Leber  nachgewiesen  und  ferner  gezeigt  hatten,  dass  es 
meistens  in  Zellen  eingeschlossen  war,  nachdem  Frerichs  die  weite 
Verbreitung  desselben  im  Körper  ganz  allgemein  auf  eine  Einfuhr  in 
die  einzelnen  Organe  mittels  des  Blutes  zurückzuführen  und  eine  intra- 
vitale Verstopfung  der  Kapillaren  durch  das  Pigment,  wenigstens  im 
Gehirn  und  in  der  Leber  zu  zeigen  versucht  hatte,  hat  sich  die  Ansicht, 
dass  die  Pigmentkörner  in  der  Milz  entstehen  und  von  dort  sei  es 
frei  oder  an  Zellen  gebunden  in  das  Blut  gelangen,  immer  mehr  be- 
festigt. Hauptsächlich  sprach  hierfür  der  Umstand,  dass  die  Milz 
regelmässig  am  reichlichsten  von  allen  Organen  Pigment  enthielt  und 
neben  der  Verfärbung  noch  Vergrösserung  und  sonstige  Veränderungen 
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darbot.  Tommasi  hat  auf  Grund  seiner  anatomischen  Untersuchungen 
noch  ganz  besonders  den  Pigmentreichthum  des  Blutes  der  venösen 
Sinus  der  Milz,  der  Milzvene  und  der  Pfortader,  sowie  die  Grösse 
der  Pigmentschollen  in  demselben  gegenüber  dem  Blute  der  Leber- 
vene und  der  übrigen  Gefässe  zu  Gunsten  dieser  Ansicht  in  die  Wag- 
schale geworfen.  Die  Anwesenheit  von  blutkörperchenhaltigen  Zellen 
in  der  Milz  auch  in  Fällen  von  Melanämie  wurde  ebenfalls  als  Stütze 
für  diese  Ansicht  verwendet.  Erst  in  neuerer  Zeit  ist,  im  An- 
schluss  an  die  Erfahrungen  über  die  Deposition  des  Zinnobers  in  die 
Gewebe  nach  seiner  Einführung  in  das  Blut,  durch  Arnstein  und 
Kelsch,  zum  Theil  auch  durch  L.  Colin  die  Anschauung  entwickelt 
worden,  dass  das  Pigment  bei  dem  Sumpffieber  im  Blute  entsteht  und 
alsdann  erst  in  der  Milz,  Leber  und  auch  im  Knochenmark,  gerade 
wie  der  injicirte  Zinnober  abgelagert,  von  Gewebszellen  fixirt  wird. 

Bei  den  Fröschen  findet  man  besonders  im  Frühjahr  in  der  alsdann 
sehr  dunkel  gefärbten  Leber  grosse  Zellen  (wohl  die  Analoga  der  Kup  ff  er- 
sehen Sternzellen)  mit  schwarzbraun  tingirten  Farbstofifballen  gefüllt,  auch 
dieselben  Zellen  im  Blute  kreisend  und  in  Transsudate  (Eiter)  übergetreten 
(Eberth);  möge  man  immerhin  diesen  Zustand  eine  physiologische  Melanämie 
nennen  und  ihn  der  menschlichen  Melanämie  hinsichtlich  der  Genese  an 
die  Seite  stellen! 

Auch  postmortal  bilden  sich  in  dem  Blute  dunkelfarbige,  dem 
blossen  Auge  und  unter  dem  Mikroskop  nahezu  schwarz  erscheinende 
Pigmente.  Schwarze  oder  graugrüne  Färbungen  des  Muskelgewebes 
oder  bluthaltiger  Substanzen  in  der  Leiche  sind  ja  die  auffälligsten 
Zeichen  der  beginnenden  Fäulniss.  Da  sie  am  frühesten  in  den  Bauch- 
wandungen, soweit  gasgefüilte  Därme  anliegen,  weiterhin  an  den  Wan- 
dungen von  Höhlen,  in  welchen  faulige  Zersetzung  mit  Gasentwicklung 
einhergeht,  erscheinen,  so  sind  sie  mit  Recht  darauf  zurückgeführt 
worden,  dass  die  fauligen  Zersetzungsprodukte,  namentlich  gasförmiger 
Art,  in  die  Höhlenwandungen  diffundiren  und  sich  mit  den  hier  vor- 
handenen Gewebspigmenten  verbinden.  Da  SH  am  Blut  und  am  rothen 
Muskelgewebe  ähnliche  dunkelgrüne  Farbentöne  erzeugt,  so  schuldigte 
man  dieses  Gas  besonders  an  und  glaubte  die  schwarzen  Körner  dieser 
Pseudomelanämie  als  niedergeschlagenes  SFe  deuten  zu  dürfen. 
Mögen  auch  solche  Metall  Verbindungen  bei  fortgeschrittener  Fäulniss  auf- 
treten, mögen  wir  sogar  andere  dunkelgefärbte  Eisensalze,  wie  das  dunkel- 
blaue phosphorsaure  Eisenoxyduloxyd  (Vivianit)  an  faulenden  mensch- 
lichen Organen,  wenn  sie  mit  eisenhaltigen  Gegenständen  in  Berührung 
kommen,  sich  bilden  sehen,  so  ist  doch  der  Nachweis  nicht  erbracht 
worden,  dass  jene  schwarzen  Körner  im  Blute  der  Leichen  Schwefel- 
eisen sind.  Namentlich  kann  hierfür  der  Nachweis  der  Eisenhaltigkeit, 
wie  Perls  hervorhob,  nicht  genügen,  da  ja  auch  wahre  intravital 
gebildete  Pigmente  die  Reaktion  auf  Eisen  ergeben.  Das  Erscheinen 
dieser  Körner  im  Blute  der  verschiedenartigsten  Leichen  innerhalb 
der  heisseren  Jahreszeit  macht  gewiss  die  kadaveröse  Natur  jener 
schwarzen  Körner  unzweifelhaft.  Aber  dadurch  ist  nicht  ausgeschlossen, 
dass  es  sich  nicht  um  ein  organisches  Pigment  als  Produkt  einer 
chemischen  Veränderung  des .  Blutfarbstoffs  handelt.  Es  bleibt  sogar 
die  Frage  noch  offen,  ob  nicht  diese  Körner  kadaverösen  Ursprungs 
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chemisch  den  intravital  gebildeten  der  eigentlichen  Melanämie  sehr 
nahe  stehen.  Nicht  nur  nehmen  alle  aus  dem  Blutroth  hervor- 
gegangenen Pigmente  bei  der  kadaverösen  Zersetzung  eine  graugrüne, 
schliesslich  eine  schwarze  Farbe  an,  sondern  die  pseudomelanämischen 
Körner  in  den  Blutkapillaren  zeigen  meistens  auch  dieselbe  Nuance, 
wie  die  farbigen  melanämischen  Körner,  das  Schmutzigbraun  oder  die 
Sepiafarbe,  welche  den  mittels  starker  Essigsäure  aus  Blut  so  leicht 
herzustellenden  Häminkrystallen  mikroskopisch  zukommt.  Für  die 
pseudomelanämischen  Körner  bedarf  es  kaum  noch  des  Hinweises  auf 
diese  Aehnlichkeit,  um  den  Gedanken  zu  erwecken,  dass  eine  Säure- 
bildung im  Blute  oder  eine  Säuerung  der  einbettenden  Gewebe  eine 
Ursache  der  Pigmentbilduog  sein  kann.  Für  das  melanämische  Pig- 
ment ist  diese  Vorstellung  namentlich  schon  durch  Frerichs  ent- 
wickelt und  die  Neigung  des  Milzgewebes,  organische  Säuren  zu  bilden, 
für  die  Genese  dieses  Pigmentes  in  Anschlag  gebracht  worden. 

Die  Bildungsweise  des  Pigmentes  der  melanotischen  Tumoren 
ist  wohl  eine  etwas  andere.  Sein  Farbenton  steht  allerdings  dem  me- 
lanämischen nicht  fern,  es  ist  im  allgemeinen  ein  Dunkelbraun  ohne 
Beimischung  von  Roth,  oft  auch  ein  schmutziges  Braun,  im  wesent- 
lichen identisch  mit  der  Färbung  der  Körner  in  den  normalen  Pig- 
mentzellen der  Uvea,  der  Chorioidea  und  des  Rete  Malpighi,  in  den 
Haaren  und  Federn,  sowie  in  den  Ganglienzellen  des  Nervensystems 
und  in  den  Zellen  der  Nebennieren.  Kommen  rothbraune  oder  lebhaft 
gelbe  Körner  in  dem  Gewebe  der  melanotischen  Geschwülste  vor,  so 
lässt  sich  aus  der  Lagerung  derselben  in  dem  Hüllgewebe  der  Blut- 
gefässe und  in  den  dickeren  Bindegewebssträngen  gewöhnlich  der  Beweis 
dafür  führen,  dass  sie  aus  eigentlichen  Blutungen  hervorgegangen  sein 
müssen.  —  Das  wesentliche  Moment  der  typischen  Pigmente  dieser 
Tumoren  liegt  aber  darin,  dass  sie  ausschliesslich  intracellulär  sind,  vor- 
ausgesetzt, dass  nicht  eine  Degeneration,  ein  Zerfall  des  Gewebes  statt- 
gefunden hat.  Da  keine  Zeugnisse  dafür  vorliegen,  dass  etwa  jene 
normalen  Pigmentzellen  ihren  Farbstoff  von  rothen  Blutkörperchen  be- 
ziehen, die  physiologischerweise,  gar  periodisch  extravasirten,  da  viel- 
mehr alles  zur  Annahme  drängt,  dass  er  in  diesen  Zellen  selbstständig 
gebildet  wird,  wie  das  Hämoglobin  in  den  ersten  embryonalen  Blut- 
zellen, das  Chlorophyll  in  den  Pflanzenzellen  infolge  einer  specifischen 
Thätigkeit  des  Zellprotoplasma,  so  hat  man  auch  die  Sarkomzellen  auf 
die  gleiche  Stufe  gestellt  und  ihnen  eine  metabolische,  d.  i.  Pigment 
erzeugende  Kraft  zugeschrieben.  Dagegen  hat  Gussenbauer  in  neuerer 
Zeit  versucht,  auch  für  die  Sarkomzellen  die  hämatogene  Herkunft  ihres 
Pigmentes  zu  demonstriren.  Nachdem  das  Blut  in  den  Gefässen  des  Ge- 
schwulstgewebes infolge  von  Stagnation  geronnen  wäre,  solle  ihr  Farbstoff 
sich  auflösen,  die  Sarkomzellen  imbibiren  und  sich  als  Pigmentkörner 
niederschlagen.  Langhans  und  Rindfl  eise h  sind  sogar  noch  weiter 
gegangen  und  sehen  die  grösseren  schwarzbraunen  Pigmentkörner 
innerhalb  der  Sarkomzellen  als  rothe  Blutkörperchen  an,  welche  extra- 
vasirt,  von  den  Zellen  einverleibt  und  wie  in  sonstigen  Extrava- 
saten zu  Pigmentkörnern  umgebildet  wurden.  Sie  stützen  sich  hierbei 
auf  das  häufige  Vorkommen  von  Hämorrhagien  in  diesen  Geschwülsten, 
auf  die  Aehnlichkeit  der  grösseren  Pigmentkörner  in  Form  und  Grösse 
mit  rothen  Blutkörperchen   und  auf  das  wiederholte  Auffinden  blut- 
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körperchenhaltiger  Zellen  (Henle^  Ecker,  Virchow,  Köster),  welche 
allerdings  nur  im  Anschluss  an  Hämorrhagien  beobachtet  wurden. 

Man  kann  nicht  behaupten,  dass  diese  Versuche,  das  Pigment 
der  melanotischen  Geschwülste  von  dem  Hämoglobin  abzuleiten,  bis 
jetzt  Klarheit  gebracht  haben,  namentlich  weil  die  Frage,  warum  das 
Pigment  im  Farbenton  von  den  hämatogenen,  in  Blutextravasaten  ge- 
bildeten Farbstoffen  so  wesentlich  abweichen,  keine  der  angeführten 
Theorien  gelöst  hat.  Man  wandte  sich  zu  der  chemischen  Unter- 
suchung des  Geschwulstpigments,  um  den  gewünschten  Aufschluss  zu 
erlangen.  Eiselt  fand  in  der  Asche  des  aus  gefaultem  Gewebe  iso- 
lirten  Geschwulstfarbstolfes  eine  geringe  Quantität  Eisen,  auch  Hirsch- 
berg gelang  die  Eisenreaktion  in  einem  Falle  von  Melanokarcinom  der 
Hornhaut,  während  Perls  eine  deutliche  Eisenreaktion  an  dem  mela- 
notischen Pigment  nicht  zu  Wege  bringen  konnte.  Alkalien  lösen  den 
Farbstoff  oft  mit  rothgelber  Farbe,  Säuren,  namentlich  die  stärkeren, 
schlagen  ihn  wieder  nieder,  meist  in  schmutzigbraunem  Tone,  bisweilen 
mit  grünlichem  Schimmer,  ohne  die  schönen  Farben  herzustellen,  welche 
durch  die  Säurewirkung  am  Hämatoidin  erzielt  werden.  Chloroform, 
Schwefelkohlenstoff,  schwefelhaltiger  Alkohol  nehmen  ihn  nicht  auf, 
während  sie  manche  richtigen  Blutpigmente  lösen.  Chlor  und  Ozon 
zerstören  ihn  in  alkalischer  Lösung  sehr  rasch.  Die  Lösung  des  Farb- 
stoffs gelingt  auch  durch  Alkalien  nicht  immer,  um  so  schwieriger,  je 
dunkler  der  Farbenton  ist.  In  all'  diesen  chemischen  Eigenschaften 
zeigt  der  Farbstoff  oft,  aber  nicht  immer  eine  vollkommene  Ueber- 
einstimmung  mit  dem  Augenpigment,  dem  sog.  Melanin,  und  auch 
die  Elementaranalyse  hat  die  Verwandtschaft  beider,  gleichzeitig  die 
Differenz  von  Hämatoidin  klar  dargelegt : 

Melanompigment 
Heintz  Dressler 
53,44  51,73 
4,02  5,07 
7,10  13,24 
35,44  29,96 
Anatomisch  und  pathologisch  ist  aber  die  Verwandtschaft  beider 
Pigmente  eine  noch  evidentere,  indem  die  Pigmentzellen  der  Geschwulst 
mit  den  Pigmentzellen  der  Membr.  choriocapillaris  die  grösste  Aehn- 
lichkeit  besitzen,  namentlich  aber  da  die  melanotischen  Geschwülste 
so  häufig  in  der  Chorioidea  ihren  Ursprung   nehmen.  Ausserdem 
kommen  sie  primär  noch  in  drei  Geweben  hauptsächlich  vor,  in  der 
Pia  mater  (Virchow),  in  den  oberen  Schichten  der  Kutis  und  in  der 
Gonjunctiva  bulbi  an  ihrem  Uebergang  auf  die  Hornhaut  —  in  Ge- 
weben also,  in  welchen  ganz  ähnliche  braun  pigmentirte  Bindegewebs- 
zellen, wie  in  der  Chorioidea,  schon  normal  vorhanden  sind.  Pathologisch 
sind  die  gleichen  Pigmentirungen  in  den  angeborenen  Mälern,  auch  in 
der  Hornhaut,  selten  beim  Menschen  (Hirschler),  häufig  beim  Pferd 
beobachtet.    In  der  äusseren  Haut  stellt  noch  das  stark  pigmentirte 
Rete  Malpighi  die  Analogie  mit  der  Uvea  her.    Ausserdem  hat  das 
so   ungemein   häufige   Vorkommen    melanotischer   Geschwülste  bei 
Schimmeln  schon  seit  langem  zu  der  Vorstellung  geführt,  dass  zwischen 
der  Entfärbung  der  Haare  und  der  Aufspeicherung  des  Pigments  in 
den  Melanomen    ein    ursächlicher   Zusammenhang   existiren  müsste. 
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Gewiss  dürfen  wir  es  gemäss  dieser  innigen  Beziehtmg  für  sehr  wahr- 
scheinlich erachten,  dass  jene  physiologischen  pigmentirten  Zellen  ihr 
Pigment  auf  demselben  Wege  erlangen  wie  die  pathologischen  Ge- 
schwulstzellen. Ist  es  nun  für  das  physiologische  Melanin  durchaus 
unwahrscheinlich ,  dass  es  aus  extravasirten  Blutkörperchen  entsteht, 
so  wird  ein  solcher  Vorgang  auch  die  typische  Pigmentbildung  der 
melanotischen  Geschwulstzellen,  abgesehen  von  dem  Falle  deutlicher 
hämorrhagischer  Einsprengungen  mit  blutkörperchenhaltigen  Zellen, 
wohl  nicht  veranlassen. 

Wenn  wir  hiernach  die  Theorie  dieser  Pigmentbildung  aus  Blut 
zurückweisen,  so  soll  damit  durchaus  nicht  jede  Beziehung  des  Me- 
lanins zu  Farbstoffen  im  Blute  abgeschnitten  werden.  Es  bleibt 
immer  noch  möglich,  dass  ein  im  Blut  gelöster  und  dem  Gewebs- 
saft  zugeleiteter  Farbstoff  von  jenen  Zellen  aufgenommen,  fixirt  und 
niedergeschlagen  wird.  Die  Wirkung  der  Zelle  auf  das  gelöste  Pig- 
ment müsste  dann  ungemein  kräftig  sein,  nicht  nur,  weil  durch  sie 
so  grosse  Quantitäten  Farbstoff  aus  einem  doch  nur  wenig  gefärbten 
Blutserum  geschöpft  und  nach  und  nach  aufgespeichert  würden,  son- 
dern auch  deswegen,  weil  die  Zelle  noch  eine  chemische  Metamorphose 
an  dem  fixirten  Pigment  nach  Art  einer  kräftigen  Säure  bewirken 
müsste,  um  dem  gelben  Serumfarbstoff  die  Sepiafarbe  zu  verleihen. 
Ob  diese  Leistung  geringer  anzuschlagen  ist,  wie  die  supponirte  selbst- 
ständige Erzeugung  des  Pigmentes  in  der  Zelle,  wie  jene  metabolische 
Thätigkeit,  mag  dahin  gestellt  bleiben.  Jedenfalls  wird  eine  besondere 
Aktion  seitens  des  Protoplasma  dieser  Pigmentzellen  angenommen 
werden  müssen,  mag  nun  die  Hypothese  richtig  sein,  dass  das  Pigment 
aus  vorgebildetem  Farbstoffmaterial  des  Blutes,  durch  die  Geschwulst- 
zelle fertig  gemacht  wird,  oder  die  entgegengesetzte,  dass  das  Zell- 
protoplasma in  sich  den  Farbstoff  aus  farblosem  Ernährungsmaterial 
neu  schafft.  Zur  Stütze  der  ersteren  Ansicht  ist  auf  den  eigenthüm- 
lichen  Farbstoff  hinzuweisen,  welchen  Pribram  in  Dressler's  Fall 
von  melanotischem  Karcinom  des  Bulbus  sich  im  anfangs  gelb  gelas- 
senen Harn  bilden  sah  (Melanin?)  und  welchen  auch  Hoppe-Seyler 
mit  dem  Indiken  nicht  identificiren  möchte,  ferner  noch  anzuführen,  dass 
die  physiologischen,  wie  die  diskutirten  pathologischen  Pigmentzellen 
den  Blutgefässbahnen  ausserordentlich  nahe  liegen.  Sind  doch  die 
Chorioidea  und  die  Pia  mater  eigentlich  nur  Gefässmembranen  und  die 
Zellen  des  Rete  Malpighi,  sowie  die  Bindegewebszellen  des  Papillär- 
stratum  der  Kutis  in  gleicher  Weise  den  Kapillarschlingen  benachbart 
und  daher  in  der  Lage,  aus  der  Quelle  des  strömenden  Blutes  fast  direkt 
zu  schöpfen.  Bei  den  Amphibien  sind  die  Scheiden  der  Blutgefässe, 
namentlich  der  Arterien  fast  regelmässig  mit  Pigmentzellen  von  eigen- 
thümlich  ramificirter,  fast  netzförmiger  Gestalt  besetzt.  Sie  scheinen 
mit  der  Blutbahn  in  besonders  naher  Beziehung  zu  stehen  und  zu 
gewissen  Zeiten  ihre  Ausläufer  in  die  Blutbahn  einzutauchen,  da  bei 
entzündlicher  Reizung  ihr  Eintritt  in  das  Blut  direkt  beobachtet  worden 
ist.  Rouget  hat  am  Schwänze  der  Batrachierlarve  den  Austritt  von 
rothen  Blutkörperchen  und  ihre  Aufnahme  in  Wanderzellen  unter  dem 
Mikroskop  beobachtet  und  schliesst  daraus,  dass  sich  diese  hämato- 
phagen  Zellen  in  Pigmentzellen  umwandeln,  welche  sich  dann  in  den 
Gefäss-  und  Nervenscheiden,  in  der  Kutis  und  in  der  Epidermis  an- 
siedeln sollen  (s.  Kap.  VII,  S.  171  u.  175). 
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Gewisse  pathologische  Pigmentirungen  hängen  auch  davon  ab,  dass 
schon  im  Organismus  vorhandene  oder  auf  irgendwelchem  Wege  einge- 
führte Pigmente  tran  sportirt  werden.  In  farblose  Membranen,  welche 
gefärbten  Gewebsschichten  anliegen,  wird  aus  letzteren  der  Farbstoff 
entweder  mittels  eines  Flüssigkeitsstromes  innerhalb  der  vorhandenen  Ka- 
näle oder  mittels  Wanderzellen,  die  sich  zunächst  mit  dem  Pigment 
beladen  haben,  hineingetragen.  Beide  Formen  des  Transportes  ge- 
schehen am  leichtesten  im  Auge,  1)  in  dem  Stichkanal  und  in  dessen 
Wandungen  bei  den  Verletzungen  der  Hornhaut,  wenn  das  Pigment- 
epithel der  Iris  mitbetheiligt  wird,  2)  bei  der  Retinitis  pigmentosa  auf 
Kosten  der  so  pigmentreichen  Epithelialzellen  zwischen  Retina  und 
Chorioidea.  H.  Müller  hat  diese  jetzt  als  unzweifelhaft  angesehene 
Quelle  der  Pigmentinfiltratiou  der  Netzhaut  aufgedeckt,  aber  auch 
darauf  hingewiesen,  dass  andererseits  im  Falle  von  Blutungen  häma- 
togenes  Pigment,  karakterisirt  durch  die  rothbraune  Farbe,  in  der 
Netzhaut  auftreten  kann.  Das  schwarze  Pigment  ist  innerhalb  der  Netz- 
haut oft  längs  der  Gefässe  gelagert  und  fast  immer  in  Zellen  ent- 
halten, dennoch  ist  noch  nicht  erwiesen,  dass  die  Einführung  desselben 
durch  einwandernde  Zellen  geschieht.  Die  meisten  Untersucher  (Pape, 
H.  Müller,  Schweigger,  Iwanoff,  Leber)  sind  vielmehr  der 
Meinung,  dass  ein  Flüssigkeitsstrom  von  den  Gefässen  der  Chorioidea 
her  das  frei  werdende  Pigment  in  die  atrophirende  Netzhaut  einschleppt. 
Sklerosirung  ihrer  Gefässe  und  Verdickung  ihrer  Radialfasern  nebst 
einer  Verkümmerung  der  Stäbchen,  überhaupt  der  nervösen  Elemente 
der  Netzhaut  finden  sich  fast  konstant  vor.  Berlin  gelang  es  auch, 
dieselbe  Netzhautpigmentirung  bei  Thieren  dadurch  zu  erzeugen,  dass 
er  den  Optikus  und  die  Ciliargefässe  durchschnitt,  dadurch  also  die 
Blutzufuhr  zu  den  Augenmembranen  erheblich  veränderte. 

Ob  ähnlicherweise  auch  in  den  melanotischen  Geschwülsten  eine 
Verschleppung  des  Pigmentes  statt  findet,  ist  bis  jetzt  nicht  verfolgt 
worden,  wohl  aber  der  Uebertritt  desselben  in  die  Lymph-  und  Blut- 
bahn. Ein  Transport  von  Farbstoff  mittels  der  Gefässe  ist  aber  auf 
das  evidenteste  als  Folge  der  Tätowirung  nachzuweisen,  indem  ein 
Theil  des  der  Haut  in  Stichpunkten  einverleibten  Farbstoffes  in  den 
zugehörigen  Lymphdrüsen  wieder  aufgefunden  wird.  In  ähnlicher 
Weise  kann  auch  eine  Fortleitung  von  Holzkohlenpartikelchen  in  den 
Gekrösvenen  statt  finden,  wie  die  mehrfach  bestätigten  Experimente 
Oesterlen's  ergeben  haben  (Mensonides,  Follin),  jedoch  erfolgte 
die  Aufnahme  der  spitzigen  Kohlenstückchen  in  die  Blutbahn  aus  dem 
Darmkanal  wohl  nur  dann,  wenn  sie  in  das  Gewebe  eingebohrt  wurden, 
wenn  also  eine  Verletzung  vorhanden  war.  Dagegen  haben  die  neueren 
Untersuchungen  immer  mehr  die  Ansicht  befestigt,  dass  die  in  die  Lungen 
eingeathmeten  gefärbten  Substanzen  mit  Leichtigkeit  aufgenommen 
werden.  Seitdem  Traube  die  Farbe  des  schwarzen  Lungenödems 
auf  die  Anwesenheit  von  Holzkohlenstaub  in  den  Luftwegen  und  in 
den  Alveolen  der  Lunge  zurückführte,  hat  zufolge  einer  ganzen  Reihe 
von  Experimenten  (Knauff,  Slavjansky,  v.  Ins,  Ruppert)  die 
schon  seit  1813  durch  Pearson  und  dann  durch  Laennec  vertretene 
Ansicht,  dass  das  physiologische  Lungenschwarz,  sowie  die  in  den 
dreissiger  Jahren  besonders  durch  Gregory,  Thomson,  Marchall^ 
Gibson,  Rilliet  u.  A.  ausgebaute  Theorie  das  Uebergewicht  erlangt^ 
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dass  auch  das  pathologische  Lungenschwarz  der  Kohlenarbeiterlunge^ 
wenigstens  zum  Theil,  mit  der  Einathmung  rauchiger  Luft  eingeführte 
und  in  den  Lungen  resorbirte  Kohle,  meistentheils  Lampenruss  ist, 
welche  Färbung  in  jener  Zeit  Pseudomelanose^  später  Anthrakosis  ge- 
nannt wurde.  Hatte  ferner  schon  Pearson  die  Aehnlichkeit  des  physio- 
logischen Lungenpigments  mit  Kohle  dargethan,  so  war  durch  Graham's, 
Lecanu's  und  Me Isens'  chemische  Untersuchungen  pathologischer 
schwarzer  Massen  aus  der  Lunge  älterer  Individuen,  namentlich  der 
Kohlenarbeiter,  die  Abweichung  des  Lungenpigments  von  sonstigen 
Farbstoffen  der  menschlichen  Organe,  aber  seine  Uebereinstimmung  mit 
Kohle  bewiesen  worden.  Die  untersuchte  Masse  verbrannte  nämlich 
ohne  Flamme,  wie  reine  Thierkohle,  hinterliess  keine  Substanz,  wurde 
durch  starke  Kalilauge,  sowie  durch  starke  Schwefelsäure,  Salpetersäure 
und  Salzsäure  absolut  nicht  verändert,  nur  in  siedendem  Wasser  mittels 
eines  Stromes  von  Ghlorgas  angegriffen^  ganz  wie  Kohle,  und  ergab  bei 
der  Elementaranal jse  C  96,61V  ™d  H0,83V-  Es  schien  nur  noch 
die  Möglichkeit  zu  bleiben  —  Treviranus  und  Guiilot  sprachen 
sich  in  der  That  dafür  aus  — ,  dass  durch  die  pathologischen  Lebens- 
prozesse im  Organismus  Kohle  statt  CO2  frei  gemacht  würde.  Erst 
specielle  Experimente  neuerer  Zeit,  namentlich  von  Knauff,  zeigten^ 
dass  junge  Thiere,  welche  bekanntermassen  noch  kein  Lungenschwarz 
besitzen,  schwarze  Zeichnungen  in  ihrer  Lungensubstanz  erlangen,  wenn 
sie  nur  wenige  Tage  in  einem  mit  Lampenruss  gefüllten  Raum  zubringen. 
Die  schwarze  Färbung  überträgt  sich  schon  in  der  kurzen  Zeit  auf  die 
Bronchialdrüsen  und  auf  die  Pleura  costalis.  Die  von  Kussmaul  ver- 
anlassten chemischen  Untersuchungen  an  der  Lunge  von  Steinarbeitern 
durch  Schmidt  erwiesen ,  dass  Quarzmassen ,  in  Staubform  inhalirt^ 
ebenfalls  dem  Lungengewebe,  vielleicht  auch  den  Bronchialdrüsen  ein- 
verleibt werden.  Merkel's  und  Zenker's  Nachweis  von  rothem  Eisen- 
oxyd, der  Siderosis,  in  den  Liungen  einer  Fabrikarbeiterin,  welche  mit 
dem  Einreiben  von  rothem  Pulver  (Englischroth)  in  Fliesspapier  be- 
schäftigt gewesen  war,  fügte  den  Staubinhalationskrankheiten,  den  Pneu- 
monokonioses,  eine  neue  Art  hinzu,  und  erlangte  für  die  ganze  Frage 
deswegen  eine  besondere  Bedeutung,  weil  die  chemische  Analyse  einen 
Eisengehalt  der  specifisch  schweren  Lunge  von  1,45  ^jo  ergab,  und  weil 
der  karakteristische  Farbenton  keinen  Zweifel  darüber  aufkommen  Hess, 
dass  das  in  dem  eigentlichen  Lungengewebe  abgelagerte  FarbstofF- 
material  Englischroth,  also  von  aussen  eingeführt  war. 

Die  nachfolgenden  experimentellen  Untersuchungen  waren  darauf 
gerichtet,  den  Modus  der  Aufnahme  des  inhalirten,  Staubes  nachzu- 
weisen. Alle  Autoren  fanden  in  den  Luftwegen  und  Alveolen  die  aus 
den  menschlichen  Sputa  bereits  bekannten  „Staubzellen",  nämlich  grosse 
Schleimkörper chen  mit  dem  Staub  imprägnirt.  Slaviansky,  v.  Ins^ 
und  Schottelius  betrachten  dieselben  als  ausgewanderte  farblose 
Blutkörperchen,  welchen  dann  die  Aufgabe  zugesprochen  wird,  mittels 
einer  Einwanderung  in  das  Lungengewebe  die  Einfuhr  des  Staubes 
in  dasselbe  zu  besorgen.  Traube  und  Rindfleisch  nehmen  an,  dass 
der  Eintritt  der  Staubpartikel,  namentlich  spitzer  Kohlenpartikel  mittels 
einer  Einbohrung  erfolgt.  Knauff,  Buhl,  Ruppert  endlich  sind 
der  Meinung,  dass  die  Aufnahme  als  eine  eigentliche  Resorption  in 
die  Lymphbahnen  ohne  Vermittlung  beweglicher  Zellen  geschieht,  so 
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dass  eine  direkte  Kommunikation  der  Lymphgefässe  oder  Saftkanälchen 
mit  dem  Alveolenlumen  (Klein),  wenigstens  zur  Zeit  der  Aufnahme, 
existiren  müsste.  —  Eine  Einwanderung  von  künstlich  gefärbten  Eiter- 
körperchen  von  der  Oberfläche  granulirender  Wunden  in  das  Granula- 
tionsgewebe ist  durch  Billroth  experimentell  fest  gestellt  worden. 

Die  mikroskopischen  Untersuchungen  der  künstlich  gefärbten  Thierlungen 
(Witt ich,  Küttner,  Schestopol)  ergaben,  dass  der  Staub  in  den  Kitt- 
leisten zwischen  den  Epithelien,  alsdann  in  den  Saftkanälen  des  Bindege- 
webes der  Alveolenwände ,  hauptsächlich  an  den  Stellen,  wo  dasselbe  be- 
sonders mächtig  und  locker  gefügt  ist,  nämlich  in  den  interstitiellen  Binde- 
gewebsschichten  zwischen  den  Lungenläppchen  und  den  Infundibula  und 
ferner  in  den  adventitiellen  Scheiden  der  Blutgefässe  und  Bronchien  abge- 
lagert war  und  selbst  dichte  Gefässnetze  füllte.  Diese  Resultate  sind  mit 
dem  Befunde  in  Uebereinstimmung,  welchen  Koschlakoff  und  Virchow 
in  der  Lunge  von  Kohlenminenarbeitern  notirte ;  ausserdem  konnte  Koschla- 
koff noch  eine  Ablagerung  des  schwarzen  Pigments  in  einigen  Bronchial- 
knorpeln nachweisen. 

Virchow  und  Friedreich  haben  zwar,  besonders  auf  die  Be- 
obachtung Traube's  hin,  anerkannt,  dass  eine  wahre  Anthrakosis  der 
Lunge  vorkommt,  und  auch  die  ,jBergmannslunge^  ihre  Farbe  grössten- 
theils  der  Russablagerung  verdankt,  betrachten  aber  noch  einen  grossen 
Theil  des  Lungenschwarz,  namentlich  den  schwarzen  Farbstoff  bei  der 
schiefrigen  Induration  und  der  schwarzen  Hepatisation,  als  Produkt 
einer  wahren  Pigmentbildung  aus  ergossenem  Blut  (Melanosis),  haupt- 
sächlich deswegen,  weil  selbst  die  intensivsten  schwarzen  Färbungen 
in  ausgedehnten  Indurationen  nebst  schwarz  gefärbten  Sputa  und 
sonstigen  Erscheinungen  der  melanotischen  Phthise  bei  Steinbauern, 
Metallschleifern,  Müllern  vorkommen,  bei  Individuen,  welche  wohl  Stein- 
staub, aber  keine  Partikeln  von  schwarzer  Färbung  einathmen.  Auch  sind 
die  schwarz  indurirten  Knötchen  der  Lungen,  welche  ungemein  häufig 
bei  Individuen  aus  den  verschiedensten  Berufsklassen  vorkommen,  hierher 
zu  rechnen.  Indess  ist  es  einerseits  nicht  gelungen,  Blutextravasate  und 
evidente  Produkte  von  solchen,  analog  den  oben  erwähnten  Befunden 
der  braunen  Induration,  in  diesen  schiefrig  gefärbten  Herden  aufzu- 
finden, und  andererseits  ist  jener  Einwand  durch  eine  andere  wohl 
zulässige  Auffassung  der  Fälle  erhebUch  geschwächt  worden.  Jeder 
in  civilisirten  Ländern  lebende  Mensch  geräth  fast  täglich  in  die  Ge- 
legenheit, Rauch  und  Russ  brennender  Gegenstände  seinen  Lungen- 
alveolen  zuzuführen.  Zur  Aufnahme  in  die  eigentliche  Lungensubstanz 
gelangen  aber  Rauch  und  Russ  nur  da,  wo  sie  verändert  ist,  namentlich 
infolge  entzündUcher  Störungen.  Sind  letztere  direkt  durch  den  Stein- 
staub veranlasst  .und  von  längerer  Dauer,  so  kann  der  Lampen-  und 
Ofenruss  im  Laufe  der  Zeit  in  dem  entzündeten  Gewebe,  so  lange 
dasselbe  eine  Staubzufuhr  noch  zulässt,  in  grösseren  Quantitäten  aufge- 
nommen und  fixirt  werden.  —  In  jüngster  Zeit  ist  man  sogar  geneigt, 
schwarze  Pigmentablagerungen  in  der  Leber,  Milz  und  Niere,  welche 
besonders  längs  der  Gefässe  in  den  Bindegewebshüllen  derselben  lagern 
und  welche,  weil  in  Fiebergegenden  häufiger  vorkommend,  bisher  mit 
Wechselfieber  in  Zusammenhang  gebracht  wurden,  ebenfalls  für  Kohle 
zu  erklären,  welche  in  den  Lungen  resorbirt,  jenen  Organen  mittels 
des  Blutes  zugeführt  und  nach  Art  sonstiger  in's  Blut  gebrachter  Farb- 
stoffe gerade  in  ihnen  abgelagert  würde  (Soyka). 


Fieber  der  allgemeinste  Prozess.  Messungen. 
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Kapitel  XIX. 

Das  Fieber. 

Nächst  der  Entzündung  hat  kein  krankhafter  Vorgang  das  medi- 
•cinische  Denken  in  gleicher  Weise  herausgefordert,  keine  andere 
Krankheit  so  sehr  das  Fundament  für  die  ärztlichen  Schulen  und 
Lehrgebäude  aller  Zeiten  abgegeben,  wie  der  Fieberprozess.  Trotzdem 
haben  wir  in  das  Wesen  dieses  Prozesses  bis  jetzt  wenig  Einsicht 
erlangt ;  wir  müssen  noch  heute  mehrere  der  auffälligsten  Erschei- 
nungen des  Fieberprozesses,  die  Fiebertypen,  die  Krise  und  die  kri- 
tischen Tage,  überhaupt  die  cyklische  Reihenfolge  der  Erscheinungen 
in  den  Fieberstadien  als  nackte  Thatsachen  hinnehmen,  ohne  dafür  bis 
jetzt,  ebenso  wenig  wie  unsere  Vorfahren,  auch  nur  eine  ganz  hypo- 
thetische Erklärung  aufstellen  zu  können. 

Kein  anderer  Prozess  zeigt  eine  gleiche  Mannichfaltigkeit  und 
betheiligt  die  verschiedensten  Apparate  des  Körpers  in  gleicher  Aus- 
dehnung. Es  ist  daher  nur  natürlich  gewesen ,  dass  man  über  den 
Ausgang  und  den  Sitz  des  Fiebers  die  widersprechendsten  Ansichten 
aufgestellt  hat,  bald  die  Solida,  bald  die  Humores  als  den  Sitz  der 
primären  Veränderung  ansprach,  und  auch  die  Diskussion  der  gegen- 
wärtigen Autoren  spitzt  sich  gewöhnlich  auf  die  Frage  zu,  ob  die 
Noxe  von  dem  Blut  aus  auf  den  Stoffiimsatz  wirkt,  oder  ob  ihr 
die  Nerven  den  Angriffspunkt  bieten  und  damit  den  eigentlichen 
Mechanismus  für  den  Fieberprozess  abgeben.  Nervöse  und  cirkulato- 
rische  Phänomene  greifen  so  sehr  in  einander,  dass  es  wohl  begreif- 
lich ist,  wie  noch  mancher  neuere  Autor  zwischen  der  hämato-  und 
neuropathologischen  Auffassung  hin-  und  herschwankt,  ohne  zur  Ent- 
scheidung zu  gelangen. 

Die  Veränderungen ,  welche  den  fiebernden  vom  normalen  Men- 
t5chen  unterscheiden,  sind  sämmtlich  nur  quantitativ,  nur  durch  ver- 
gleichende Messungen  zu  eruiren,  die  nicht  einmalig,  sondern  in  steter, 
regelmässiger  Wiederholung  während  der  ganzen  Dauer  der  Krank- 
heit angestellt  werden  müssen.  Einmalige  quantitative  Bestimmungen 
erscheinen  werthlos,  es  kommt  vielmehr  darauf  an,  den  vollständigen 
Gang  der  Veränderung,  das  Aufsteigen,  wie  das  Absteigen  der  mess- 
baren Erscheinungen  im  ganzen  Verlauf  des  Fiebers  zu  fixiren,  um 
dadurch  die  Gesammtbiianz  feststellen  und  sie  mit  der  Oekonomie  des- 
selben Individuum  in  gesunden  Tagen  vergleichen  zu  können.  Der- 
artige langwierige  Untersuchungen  stossen  begreiflicherweise  beim 
kranken  Menschen  leicht  auf  unbesiegbare  Widerstände.  Man  hat  da- 
her in  neuerer  Zeit  gewöhnlich  bei  Thieren  auf  experimentellem  Wege 
Fieber  erzeugt  und  an  ihnen  solche  stetigen  Messungen  vorgenommen. 
Indess  sind  auch  hier  die  Schwierigkeiten  nicht  vollständig  gehoben. 
Ferner  ist  aber  bisher  an  Thieren  nur  eine  Art  Fieber,  nämlich  das 
septische  Fieber  zu  erzeugen ,  und  endlich  ist  noch  der  Einwand  zu 
erheben,  dass  in  Bezug  auf  die  wichtigsten  Fiebererscheinungen,  vor 
allem  bezüglich  der  Körpertemperatur  nicht  ohne  weiteres  vom  Thier 
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auf  den  Menschen  geschlossen  werden  kann.  Kaltblüter  und  Warm- 
blüter sind  in  dieser  Beziehung  gewiss  nicht  zu  vergleichen,  aber  auck 
die  Warmblüter  zeigen  hinsichtlich  der  Wärmeökonomie  schon  physio- 
logisch, so  z.  B.  bezüglich  der  Höhenlage  und  der  Vollständigkeit  der 
Wärmeregulation,  grosse  Unterschiede.  Geringe  Schwankungen  der 
Thiertemperatur,  wie  überhaupt  experimentelle  Thatsachen,  welche 
nicht  ganz  evident  und  konstant  sind,  sollten  für  die  Theorie  des 
menschlichen  Fieberprozesses  nicht  verwerthet  werden. 

Wir  können  unter  den  Erscheinungen  des  Fiebers  3  Gruppen 
als  die  wichtigsten  und  konstantesten  bezeichnen:  1)  die  Temperatur- 
verhältnisse, 2)  die  Stoffwechselveränderungen  und  3)  die  Cirkulations- 
störungen. 

1.  Die  Fiebeitemperaturen. 

Welche  Bedeutung  der  Fieberhitze  in  der  Reihe  der  Fieber- 
erscheinungen  schon  seit  den  ältesten  Zeiten  beigelegt  wurde,  ergiebt 
sich  aus  dem  Umstände,  dass  die  Bezeichnungen  Tuopsrö^;,  febris 
(gleichen  Stammes  mit  ferveo)  etymologisch  auf  dieses  Glühen  des 
Körpers,  auf  den  Calor  praeternaturalis  hinweisen.  Wurden  auch 
schon  im  Alterthum  Stimmen  laut,  welche  für  das  abnorme  Verhalten 
des  Pulses  die  gleiche  Berücksichtigung  verlangten,  hatten  auch  schon 
die  Alexandriner  als  das  Primäre  des  Fiebers  eine  Veränderung  der 
Blutbewegung,  einen  Uebertritt  des  Blutes  aus  den  Venen  in  die 
Pneuma  führenden  Arterien  aufgestellt,  so  blieb  doch  der  Calor  praeter 
naturam  Galen's  das  wahre  pathognomonische  Symptom  des  Fieber s^ 
bis  die  Entdeckung  der  Blutcirkulation  den  Theorien,  welche  an  die 
fieberhaften  Erscheinungen  des  Gefässsystems  anknüpften,  die  Bahn 
frei  machte.  Der  Fieberhitze  glaubt  man  jetzt  die  Alleinherrschaft  auch 
deswegen  bestreiten  zu  dürfen,  weil  ja  die  Krankheit  so  oft  mit  dem 
Fieberfrost  beginnt,  in  welchem  sich  doch  nach  dem  subjektiven  Er- 
messen des  Kranken,  so  wie  dem  Arzte  bei  der  Betastung  der  peri- 
pheren Körpertheile  des  Patienten  das  Gegentheil  einer  Erwärmung 
manifestirte.  Erst  seit  der  methodischen  Anwendurg  der  Thermo- 
metrie  und  zwar  seit  der  Mitte  dieses  Jahrhunderts  hat  sich  die  alte 
Anschauung,  dass  die  Fieberhitze  die  Hauptsache  und  das  Maass  des 
Fiebers  darstellt,  wieder  befestigt. 

Nachdem  man  im  vorigen  Jahrhundert  eingesehen  hatte,  wie 
unzuverlässig  die  Temperaturschätzung  mittels  der  aufgelegten  Hand 
ist  (van  Swieten),  nachdem  man  die  Messung  der  vor  Wärmever- 
lusten am  meisten  geschützten  Theile  des  menschlichen  Körpers  (Achsel- 
höhle, Mundhöhle)  als  absolut  nothwendig  erkannt  hatte,  gelang  es^ 
de  Haen,  bei  zwei  Wechselfieberkranken  mittels  der  durch  Fahren- 
heit  angefertigten  tarifirten  Quecksilberthermometer  den  Nachweis  zu 
führen,  dass  auch  schon  im  evidenten  Fieberfrost  die  Körpertemperatur 
erhöht  war  (sogar  um  8  F.  =  4^,5  C).  Diese  wichtige  Thatsache 
blieb  unverständlich,  daher  unverwerthet  und  vereinzelt,  so  dass  erst 
im  Jahre  1839  Gavarret,  später  Zimmermann  dieselbe  wieder  an 
das  Licht  gezogen  haben.  Bärensprung,  Gierse,  Traube  u.  A. 
haben  alsdann  dem  Satz,  dass  bei  jedem  Fieber  die  innere  Körper- 
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temperatur  gegenüber  dem  gesunden,  gleichmässigen  Körperzustande 
gesteigert  ist  und  zwar  schon  vom  Anfang  an  zunimmt,  nach  und  nach 
die  allgemeine  Anerkennung  verschafft.  Der  von  einigen  Seiten  dagegen 
gemachte  Einspruch  ist  immer  mehr  verstummt,  je  mehr  man  sich  in 
Bezug  auf  die  Exaktheit  der  Messung  vorgesehen  hat.  Und  somit  gilt 
gegenwärtig  die  Temperatur  Steigerung  als  das  zuverlässigste 
Anzeichen  des  Vorhandenseins  des  Fiebers  und  gleichzeitig  als 
das  eigentliche  Maass  der  Fieberintensität.  Wir  erklären  auf 
Grund  der  Angabe  des  Thermometers,  laut  welcher  die  Körpertemperatur 
über  38^  C.  gesteigert  ist,  die  Anwesenheit  eines  fieberhaften  Zustandes, 
vorausgesetzt,  dass  nicht  das  Individuum  gewissen  Bedingungen  (ner- 
vösen und  physischen  Erregungen,  Muskelanstrengungen,  heftigen  Er- 
wärmungen oder  Abkühlungen  von  aussen)  ausgesetzt  war,  welche  auf 
kurze  Zeit  die  Körperwärme  zu  erhöhen  im  Stande  sind. 

Das  Froststadium  ist  nicht  konstant,  auch  nicht  immer  deut- 
lich ausgesprochen;  bald  empfindet  eine  Zeit  lang  der  Kranke  allein  das 
Kältegefühl,  bald  erscheinen  die  Extremitäten  und  der  Kopf  auch  ob- 
jektiv kühl,  blass  oder  livide  gefärbt.  Aber  auch  bei  wirklichem 
Schüttelfrost  im  Wechselfieber,  wie  in  anderen  Fiebern  hat  die  thermo- 
metrische  Untersuchung  gelehrt,  dass  schon  in  das  Froststadium  die 
Zeit  des  evidentesten  Ansteigens  der  Körpertemperatur  fällt.  Der  Be- 
ginn und  das  Ende  des  Frostes  braucht  nicht  mit  der  Dauer  dieses 
Anschwellens  der  Körperwärme  zusammenzufallen.  Einerseits  kann 
dem  Frost  die  erste  Steigerung  der  Körpertemperatur  vorausgehen, 
andererseits  folgt  auch  dem  Nachlassen  der  Frosterscheinungen  oft 
noch  ein  weiteres  Ansteigen  der  Körperwärme.  Ausser  diesen  typi- 
schen Frostanfällen  in  dem  ersten  Stadium  des  Fiebers  kommen  noch 
zu  anderen  Zeiten  einer  fieberhaften  Krankheit,  oft  wenn  ein  Kollaps 
eintritt,  ausserdem  selbst  bei  normalen  Temperaturen  des  ganzen 
Körpers,  namentlich  bei  nervösen  Individuen,  spontane  Fröste  vor. 
Auch  der  Fieberfrost  ist  daher  nur  der  Ausdruck  besonderer  Erregungen 
des  Nervensystems,  welche  vielleicht  auf  verschiedenem  Wege  hervor- 
gerufen werden  können,  in  der  Regel  aber  dadurch  entstehen,  dass 
gröbere  Differenzen  der  Temperirung  der  äussern  oberflächlichen 
Körpertheile  und  des  Körperinneren  vorhanden  sind.  Hierfür  spricht  ^ 
entschieden  der  Umstand^  dass  gleich  nach  dem  Nachlassen  des  Fieber- 
frostes die  Frostempfindung  wieder  wach  gerufen  wird,  wenn  man 
einzelne  Körpertheile  entblösst.  Ob  ausser  der  Grösse  der  Temperatur- 
differenz  der  peripherischen  und  centralen  nervösen  Apparate,  welche 
dem  Temperatursinn  dienen,  auch  noch  eine  grössere  Erregbarkeit 
dieser  Apparate  vorliegt,  wenn  der  Frost  ausgesprochen  ist,  ob  die 
Temperaturen  der  centralen  Körpertheile  für  das  subjektive  Frost- 
und  Hitzegefühl  bedeutungsvoller  sind  als  die  peripherischen  Tempe- 
raturen, wie  Marey  annimmt,  bleibt  noch  zu  entscheiden. 

In  dem  Hitzestadium  erreicht  nicht  nur  die  allgemeine  Körper- 
temperatur ihr  Maximum,  auch  die  peripherischen  Theile,  welche  im 
gut  ausgesprochenen  Fieberfrost  kühl  waren,  werden  über  die  Norm 
temperirt ;  die  physiologischen  Differenzen  der  Temperatur  der  Extre- 
mitätenenden und  des  Rumpfes  werden  immer  geringer.  Gleichzeitig 
wird  die  äussere  Haut  an  den  Stellen,  welche  sich  physiologisch  durch 
grösseren  Blutreichthum  auszeichnen,  an  den  gipfelnden  Körpertheilen 
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deutlich  kongestionirt,  freilich  oft  in  wechselnder  Stärke.  Keineswegs 
orreichen  aber  alle  der  Messung  zugänglichen  Körpertheile  in  dieser 
Periode  äusserster  Erhitzung  die  gleiche  Temperatur.  Wie  die  gleich- 
zeitigen thermometrischen  (Lorain,  Schülein,  Wegscheider)  und 
namentlich  auch  die  thermo- elektrischen  (L.  Jacobson  nach  der 
Methode  von  Breschet  und  Becquerel)  Messungen  ergeben  haben^ 
bleiben  immer  noch  Differenzen,  selbst  zwischen  symmetrisch  ge- 
legenen Stellen  der  Extremitäten,  auch  an  solchen  Stellen  des 
Rumpfes,  den  beiden  Achselhöhlen,  welche  vor  ungleichen  Wärme- 
verlusten leicht  zu  schützen  sind.  So  hat  Lorain  bei  einer  Intermittens 
tertiana  regelmässig  ein  Sinken  der  Temperatur  der  Mundhöhle 
mit  der  Steigerung  der  Rektumtemperatur  und  der  Pulsfrequenz  zur 
Zeit  der  gleichen  Periode  des  Fieberanfalls  verzeichnen  können. 
Dieses  Hin-  und  Herschwanken  der  Temperatur  an  den  verschiedenen 
Körpertheilen  ist  im  wesentlichen  gewiss  auf  ein  Schwanken  der 
Vertheilung  des  Blutes  in  jenen  der  Messung  zugänglichen  Organen 
zu  beziehen.  Freilich  bedürfen  diese  Studien  über  die  Wärmetopo- 
graphie des  menschlichen  Körpers  beim  Fiebernden,  wie  beim  Gesun- 
den noch  sehr  der  Vervollständigung.  Dennoch  lehren  sie  schon,  dass 
wir  in  den  gewöhnlichen  thermometrischen  Messungen  der  Achsel-, 
Mund-,  Scheiden-  und  Rektalhöhle  nur  relativ  vergleichbare,  nicht  ab- 
solute Werthe  für  „die  mittlere  Körperwärme'*,  „die  Blutwärme"  oder 
„die  Kerntemperatur  des  Körpers"  erlangen. 

In  den  leichten  Fiebern  steigt  die  Temperatur  der  Achselhöhle 
im  Mittel  bis  auf  39*^,  mit  Tagesschwankungen  zwischen  38,5  und  39,5, 
bei  schweren  Fiebern  geht  sie  über  40°  hinaus  und  überschreitet 
alsdann  nur  in  Ausnahmefällen  42,5.  Noch  höhere  Temperaturen 
43",  44°  sind  zwar  beim  Menschen  auch  in  Fiebern  beobachtet  worden, 
aber  immer  nur  unter  sehr  ungewöhnlichen  Verhältnissen,  namentlich 
in  der  Agonie,  und  mit  Recht  hat  Wunderlich,  indem  er  ihnen  die 
Bezeichnung  „hyperpyretische  Temperaturen"  gab,  darauf  hin- 
gewiesen, dass  diesen  Temperaturstörungen  eine  besondere  Stellung 
zukommt,  dass  sie  vielleicht  aus  der  Kategorie  des  eigentlichen  Fiebers 
ganz  herausfallen,  um  so  mehr,  da  diese  enormen  Temperatursteige- 
rungen nur  beim  Herannahen  des  tödtlichen  Endes,  ohne  die  subjek- 
tiven Empfindungen,  welche  sonst  die  Fieberhitze  begleiten,  namentlich 
auch  ohne  die  gewöhnlichen  fieberhaften  Harnveränderungen  erscheinen. 
In  neuester  Zeit  sind  durch  Philip son  bei  einem  23jährigen  Mädchen 
sogar  Temperaturen  von  44,4,  ja  von  47°,2  C.  in  einer  Achselhöhle 
gefunden,  ohne  dass  das  Allgemeinbefinden  erheblich  gestört  und  Puls 
oder  AthemfreqUenz  verändert  waren. 

Die  Fieberhitze  stellt  sich  in  manchen  Fällen  ganz  für  sich  allein 
dar,  ohne  alle  subjektiven  Erscheinungen,  und  auch  ohne  evidente 
Phänomene  seitens  der  Respiration,  Cirkulation,  Sekretion  und  der  ner- 
vösen Funktionen.  Solche  Erscheinungen  präsentiren  sich  aber  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle,  namentlich  bei  den  intensiveren  Formen  in  evi- 
dentester Weise,  Sekretionen  treten  auf,  besonders  Schweiss,  so  dass 
man  in  den  typischen  Fieberanfällen  ein  typisches  Schweissstadium 
auf  das  Hitzestadium  folgen  sieht,  entweder  mit  vollständigem  oder 
mit  unvollständigem  Nachlass  der  Fiebertemperatur.  In  anderen  Fällen 
tritt  eine  derartige  Krise  nicht  in  ausgeprägter  Weise  zu  Tage;  nach- 
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dem  die  Temperatur  längere  Zeit,  selbst  Wochen  auf  abnormer  Höhe 
verharrt  (Febr.  continua)  und  nur  Tagesschwankungen  durchgemacht 
hat  (Febr.  remittens),  sinkt  sie  ganz  allmählich  auf  die  Norm  zurück 
ohne  auffällige  Veränderungen  in  den  Sekretionen  —  die  Lyse  hat 
stattgefunden. 


2.  Die  Aenderungen  der  Oxydation  und  des  Stolfwechsels. 

a)  Die  physiologische  und  die  pathologische 
Wärmeökonomie. 

Je  mehr  man  die  Fieberhitze  in  der  Reihe  der  Fiebersymptomo 
in  den  Vordergrund  stellte,  um  so  mehr  Hess  man  die  Erklärung  der 
Genese  des  Calor  auch  als  die  Theorie  des  Fiebers  überhaupt  gelten. 
Es  erschien  als  selbstverständlich,  die  Lösung  des  ganzen  Problems 
von  der  Erkenntniss  des  Wesens  der  fieberhaften  Temperatursteigerung 
zu  erwarten.  Jede  gegenwärtig  noch  diskutirbare  Fiebertheorie  deckt 
sich  daher  mit  der  bezüglichen  Anschauung  über  die  Entstehung  der 
Fieberhitze. 

Während  sich  die  Alten  auf  die  Erklärung  der  Fieberhitze 
eigentlich  gar  nicht  einliessen,  die  „eingepflanzte  Wärme^  vielmehr 
als  etwas  schlichtweg  Gegebenes  ansahen,  während  seit  Paracelsus 
und  van  Heimo nt  die  Ansicht  Platz  griff,  dass  das  Fieber  ein  Kampf, 
eine  Reaktion  des  Organismus  gegen  eingedrungene  Schädlichkeiten 
sei,  ohne  dass  man  sich  klar  wurde,  auf  welchem  Gebiet  des  Körpers 
dieser  Kampf  geführt  würde,  brachten  die  latromechaniker  zuerst  die 
Anschauung  auf,  dass  die  Fieberhitze,  wie  auch  die  normale  Körper- 
wärme durch  die  Reibung  der  Blutflüssigkeit  an  der  Herz-  und  der 
Gefässwandung  entstehe.  Die  grossen  Pathologen  des  vorigen  Jahr- 
hunderts legten  den  Schwerpunkt  auf  die  Fiebererscheinungen  am  Cirku- 
lationsapparat  und  suchten  die  Ursache  der  gesteigerten  Herz-  und 
Gefässthätigkeit  entweder  in  einer  mechanischen  Behinderung  seitens 
des  veränderten,  zu  zähen  Blutes  (Boerhaave)  oder  in  einem  Krampf, 
in  einer  Steigerung  des  Tonus  der  Herz-  und  Gefässwandung,  welche 
Stahl  durch  die  Seele,  Hoffmann  mittels  der  Nerven,  und  zwar  vom 
Rückenmark  her  erwecken  liess.  Der  Fortschritt  in  der  Erkenntniss 
des  Fieberprozesses,  welcher  in  diesen  Theoremen  sich  ausdrückte,  war 
gegenüber  der  alten  Medicin  gewiss  kein  grosser  zu  nennen;  trotz  der 
Entdeckung  der  Blutcirkulation  blieben  Ursprung  und  Sitz  der  Eigen- 
wärme unter  physiologischen,  wie  pathologischen  Verhältnissen  un- 
bekannt. 

Die  neue  Zeit  brach  auf  diesem  Gebiete  erst  an  mit  der  Ver- 
vollkommnung der  Thermometrie,  hauptsächlich  aber  mit  der  genialen 
Entdeckung  Priestley's  und  Lavoisier's.  In  den  berühmten  Unter- 
suchungen des  letzteren  aus  den  Jahren  1777 — 1780,  welche  zum 
Theil  mit  Laplace  und  Seguin  ausgeführt  wurden,  so  wie  in  den 
gleichzeitig  gemachten  Beobachtungen  Crawford's  wurde  der  Nachweis 
geführt,  dass  die  Athmung  in  dem  Körper  einen  zwar  langsamen,  aber 
richtigen  Verbrennungspr 02se SS  mittels  der  Zufuhr  von  Oxygen 
herstellt  und  das  Produkt  derselben,  die  Kohlensäure,  ausführt.  Drei 
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Regulatoren^  sagt  Lavoisier,  beherrschen  die  thierische  Maschine: 
die  Respiration^  welche  Wasserstoff  und  Kohle  verbraucht  und  Wärme 
liefert,  die  Transpiration,  welche  je  „nach  Bedürfniss  mehr  oder  weniger 
Wärme  fortschafft  und  dadurch  die  Temperatur  sinken  oder  steigen 
lässt,  endlich  die  Digestion,  welche  dem  Blute  ersetzt,  was  es  durch 
die  Respiration  und  die  Transpiration  verliert^.  Es  sollte  indess  noch 
lange  dauern ,  bis  diese  Lehre  auf  das  pathologische  Gebiet,  auf  die 
Lehre  von  der  Fieberwärme  übertragen  wurde.  Zunächst  fand  sie 
ärztlicherseits  heftige  Gegner,  welche  sich  namentlich  auf  C.  Brodie's 
Experimente  (1811 — 1812)  stützten.  Er  fand,  dass  die  Temperatur 
eines  geköpften  Thieres  rascher  sank,  wenn  die  Cirkulation  mittels 
künstlicher  Respiration  unterhalten  wurde,  wie  ohne  letztere  Procedur, 
somit  ohne  stete  Umwandlung  des  venösen  Blutes  in  arterielles;  die 
Wärmequelle  schien  ihm  hiernach  nur  im  Nervensystem  liegen  zu 
können.  Erst  der  von  Dulong  1822  und  der  von  Despretz  1823 
mit  Glück  ausgeführte  Versuch,  eine  Wärmebilanz  aufzustellen  (es 
wurde  aus  den  gemessenen  Werthen  des  aufgenommenen  Sauerstoffs 
und  der  abgeschiedenen  Kohlensäure  die  bei  der  Wasser-  und  Kohlen- 
säurebildung entwickelte  Gesammtwärme  berechnet  und  mit  der 
kalorimetrisch  faktisch  gefundenen,  gleichzeitig  abgegebenen  Wärme- 
menge verglichen,  wobei  sich  noch  ein  Ueberschuss  von  gebildeter 
Wärme  herausstellte),  gab  der  Lehre  Lavoisier's,  dass  die  Wärme- 
produktion zum  grossen  Theil  wenigstens  auf  Verbrennung  beruht, 
eine  gesicherte  Basis,  so  dass  darauf  hin  Lieb  ig  1842  die  Unter- 
scheidung der  aufgenommenen  Nährstoffe  in  Heizmittel  und  plas- 
tische Nahrungsmittel  aufstellen  konnte.  Die  Untersuchungen  über 
den  Stoffwechsel  des  gesunden  Individuum,  welche  seit  der  Auf- 
stellung dieser  Lehre  immer  zahlreicher  wurden  (Bise hoff),  die 
Harnanalyse  beim  fiebernden  Menschen,  die  umfänglichen  thermome- 
trischen  Messungen  am  Krankenbett,  die  experimentell  gewonnenen 
Kenntnisse  über  die  BetheiUgung  der  einzelnen  Abschnitte  des  Cirku- 
lationsapparates  an  der  Erwärmung  des  Körpers,  endlich  auch  die  der 
Neuzeit  angehörige  Lehre  von  der  Erhaltung  der  Kraft,  resp.  der 
Unveränderlichkeit  der  Beziehung  zwischen  Wärme  und  mechanischer 
Leistung  haben  nicht  nur  die  Anschauungen  über  das  Wesen  der 
Eigenwärme  des  menschlichen  Körpers  geläutert,  sondern  auch  bereits 
die  Wege  und  Methoden  auffinden  und  gebrauchen  lassen,  mittels  deren 
die  Ausgaben  und  Einnahmen  des  Körpers,  die  Wärmebildung  und 
Wärmeabgabe,  somit  die  gesammte  Oekonomie  des  menschlichen  und 
thierischen  Körpers  auch  während  des  Fiebers  wenigstens  approximativ 
zu  bestimmen  sind.  Es  hat  dies  zur  Folge  gehabt,  dass  die  Fieber- 
theorien in  der  Jetztzeit  schärfer  als  früher  formulirt  und  zuverlässiger 
auf  ihre  Richtigkeit  geprüft  wurden. 

Man  hat  in  neuerer  Zeit  auch  die  Frage  zu  erledigen  begonnen,  ob 
einzelne  Körpergewebe  vorzugsweise  den  Herd  der  Würmebildung  ab- 
geben. Zur  Zeit  Lavoisier's  verlegte  man  die  Oxydation  in  das  Blut, 
welches  die  Lunge  passirt,  indess  hat  sich  die  daraus  gezogene  Konsequenz, 
dass  das  Blut  des  linken  Herzens  regelmässig  wärmer  sein  müsste  als  das 
des  rechten,  durch  mannichfache  Untersuchungen  nicht  bestätigen  lassen 
(G.  Liebig,  Cl.  Bernard,  Jacobson,  Heidenhain).  Der  Sauerstoff  des 
Blutes  nimmt  ab  und  macht  der  Kohlensäure  erst  in  den  Körperkapillaren 
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Platz;  mancherlei  Gründe  sprechen  dafür,  dass  auch  nicht  in  dem  Kapillar- 
blute, sondern  erst  in  den  Geweben  die  Umsetzung  dieser  Gase  erfolgt 
(Hoppe-Sey  1er).  Die  Vorstellung  der  Pathologen,  dass  im  Fieber  jener 
Wärmebildungsprozess  im  Blute  selbst  gesteigert,  dass  ,das  Fieber  als  eine 
Blutentzündung,  als  eine  Hämitis  aufzufassen  sei,  ist  gegenwärtig  vollstän- 
dig beiseite  gelegt  worden. 

Statt  dessen  suchte  man  aus  naheliegenden  Gründen  in  dem  Muskel- 
gewebe einen  wichtigen  Herd  der  Wärmebildung.  Man  hat  bei  heftiger 
körperlicher  Arbeit  die  Temperatur  der  Achsel-  oder  Mundhöhle  des  normalen 
Menschen  bis  um  0^,5,  in  Ausnahmefällen  sogar  um  1  —  1,2  gesteigert  gefunden 
'( J.  Davy,  Speck,  Liebe  r  m  ei  ster,  Ober  nie  r),  freilich  durchaus  nicht 
konstant,  wohl  wegen  der  durch  Zunahme  der  Respiration  und  Transpiration 
gleichzeitig  gesteigerten  Wärmeabgabe.  Um  so  positiver  lauten  die  von 
Hirn  gewonnenen  kalorimetrischen  Angaben:  anstatt  150  Kalorien  bei  der 
ünthätigkeit  250 — 350  beim  Aufsteigen  oder  Absteigen  in  der  Tretmühle 
w^ährend  einer  Stunde.  Ferner  konstatirten  Breschet  und  Becquerel 
thermo elektrisch  im  angestrengten  menschlichen  Biceps  eine  Temperatur- 
Zunahme  um  0,5—1°,  ausserdem  erwies  sich  selbst  in  der  Ruhe  der  Muskel 
um  1,5 — 2"  wärmer  als  das  einbettende  Zellgewebe.  Helmholtz  be- 
stätigte dieses  Resultat  am  Froschmuskel,  und  mit  Verfeinerung  der  thermo- 
elektrischen  Apparate  haben  später  Heidenhain,  Cl.  Bernard,  Be- 
clard,  Meyer  stein  und  Thiry  schon  bei  einmaliger  Kontraktion  die  Er- 
wärmung des  Muskels  um  0,1 — 0,2°  feststellen  können.  Nach  Heidenhain's 
Messungen  hält  diese  Erwärmung  mit  der  Zahl  und  Grösse  der  Kontraktionen 
auch  bei  einer  Belastung  gleichen  Schritt,  während  Beclard  glaubte  zeigen 
zu  können,  dass  die  Erwärmung  geringer,  wenn  der  Muskel  äussere  Arbeit 
leistete,  hier  also  Wärme  in  Arbeit  umgesetzt  sei.  Ferner  sah  Bernard 
beim  Pferd  infolge  von  Anstrengungen  der  Kaumuskeln  das  Blut  in  dem  zu- 
gehörigen Muskelast  der  Vena  juguUaris  wärmer  und  dunkler  werden  und  be- 
schleunigt. Smith  fand  das  Venenblut  tetanisirter  Muskeln  bis  0°,6  wärmer 
als  das  arterielle.  —  Mit  diesen,  man  darf  sagen,  unmittelbaren  Beobachtungen 
über  Wärmebildung  im  Muskelgewebe  lassen  sich  andere,  unter  patholo- 
gischen Verhältnissen  angestellte,  mittelbar  wenigstens  in  guten  Einklang 
bringen.  Wunderlich  hat  zunächst  in  2  Fällen  von  rheumatischem  Tetanus 
gegen  das  lethale  Ende  hin  die  enorme  Temperatur  von  44°, 7  5  C.  gemessen 
und  dieselbe  in  der  ersten  Stunde  nach  dem  Tode  noch  auf  45°,4  steigen 
sehen.  Leyden,  F erber  u.  A.  brachten  alsbald  bestätigende  Beobachtungen, 
ausserdem  aber  stellten  zur  Aufklärung  dieses  pathologischen  Verhältnisses 
Leyden,  sowie  Billroth  und  Fick  durch  elektrische  Rückenmarks- 
reizungen weit  verbreitete  tetanische  Muskelkontraktionen  an  Hunden  her 
und  notirten  dabei  ein  kontinuirliches  Steigen  der  Körpertemperatur  bis  um 
5  °.  Freilich  gestatten  all'  diese  Beobachtungen  nicht  unbedingt  den  Schluss, 
dass  das  Wärmeplus  wesentlich  in  dem  abnorm  kontrahirten  Muskelgewebe 
geschaffen  war.  Fortgesetzte  Beobachtungen  lehrten  Wunderlich,  dass 
agonale  Temperatursteigerungen  auch  bei  fieberlosen  Neurosen,  Epilepsie, 
Hysterie  u.  s.  w.  wohl  vorkommen ;  namentlich  hat  sich  aber  erwiesen,  dass 
postmortale  Temperatursteigerungen  relativ  häufig,  jedenfalls  unabhängig 
von  reinen  muskulären  Affektionen  eintreten.  Da  sich  beim  raschen  Starr- 
werden des  Muskels  ebenfalls  eine  Erwärmung  nachweisen  Hess  (Dybkowsky 
und  Fick),  so  hat  die  Ansicht,  dass  die  postmortale  Temperatursteigerung 
von  der  Ausbildung  der  Todtenstarre  herrühre,  manchen  Anhänger  gewonnen 
(Huppert,  Fick,  Walther),  während  in  neuerer  Zeit  die  meisten  Autoren 
hierüber  anderer  Ansicht  geworden  sind. 

Dürfen  wir  nach  den  gewonnenen  Resultaten  dem  Muskelgewebe 
die  Fähigkeit,  Wärme  zu  bilden,  in  einem  bevorzugten  Maasse  zusprechen,  so 
können  w^ir  nicht  umhin,  auch  den  muskulären  Massen  des  Cirkulations- 
apparates.  insbesondere  dem  Herzen  die  gleiche  Leistung  zuzuweisen,  und 
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in  dieser  Bezielmng  die  thermometrischen  Bestimmungen  Heidenhai  n's 
und  Körner's,  Stricker's  und  Albert's,  auch  von  Gl.  Bernard  be- 
stätigt, zu  citiren,  in  welchen  sich  die  Wandung  des  Ventrikels  höher  temperirt 
ergab ,  als  das  darin  strömende  arterielle  Blut.  Die  Herzarbeit  wird  auf 
43  800  Kilogrammmeter  in  24  Stunden  veranschlagt;  das  thermische  Aequi- 
valent  dieser  Ziffer  beträgt  103  Kalorien,  also  etwa  so  viel,  wie  der  ganze 
Organismus  in  1  Stunde  producirt  (Gr e haut). 

Nach  den  Untersuchungen,  welche  Helmholtz,  Valentin,  Schiff 
an  künstlich  abgekühlten  Warmblütern,  namentlich  aber  an  Murmelthieren 
während  des  Winterschlafs  zu  einer  Zeit,  wo  die  Innentemperatur  um  20 
bis  25^  gesunken  ist,  so  anstellten,  dass  sie  die  Temperatur  des  elektrisch 
gereizten  und  des  ruhenden  Nerven  verglichen,  kommt  dem  Nervengewebe 
ebenfalls  die  Fähigkeit  der  selbstständigen  Erwärmung  während  der  Thätig- 
keit  zu. 

Von  hervorragender  Bedeutung  für  die  Wärmeökonomie  erscheinen 
aber  nach  den  Untersuchungen  Lud wig's  und  Gl.  B ernard's  die  Drüs en. 
Ludwig  hat  während  der  Erregung  der  Thätigkeit  der  Unterkieferspeichel- 
drüse mittels  Facialisreizung  den  secernirten  Speichel  wärmer  gefunden  als 
das  Blut  der  Karotis.  In  Uebereinstimmung  hiermit  wies  Bernard  nach^ 
dass  das  Blut  die  Drüse  wärmer  verlässt,  als  es  in  dieselbe  eingetreten  ist. 
Aus  diesen  Thatsachen  ergiebt  sich  unbedingt^  dass  die  Drüse  während  ihrer 
Thätigkeit  Wärme  producirt;  die  bei  der  Ghordareizung  bewirkte  Be- 
schleunigung des  Blutstroms  der  Drüse  trägt  zur  Erwärmung  bei,  kann 
aber  das  Steigen  der  Temperatur  über  die  des  arteriellen  Blutes  hinaus  nicht 
decken.  Für  die  Niere  lauten  Bernard's  Angaben  in  gleichem  Sinne,- 
nämlich  0,2 — 0,3  *^  üeberschuss  für  das  ven^öse  gegenüber  dem  arteriellen  Blut 
zur  Zeit  der  Thätigkeit,  welche  durch  Reizung  der  Nierennerven  hervorgerufen 
wird.  Analoge  Effekte  seitens  anderer  Drüsen  der  Bauchhöhle  traten  gleich- 
lautend dahin  zu  Tage,  dass  die  Temperatur  des  Pfortaderblutes  um  0,1  bis 
0,4°  über  die  Bluttemperatur  in  der  Aorta  abdominalis  hinausging.  Endlich 
ergab  sich  in  der  Leber  eine  weitere  Steigerung  zu  Gunsten  des  abfliessenden 
Blutes,  indem  die  Temperatur  in  den  Venae  hepaticae  um  0,2 — 0,4*^  höher 
lag  als  in  der  Pfortader.  In  der  Leber  werden  bei  normalen  Hunden  schon 
Werthe  von  40,9,  ja  sogar  von  41,6  erreicht.  Hier  liegt  also  das  Maximum 
der  Temperatur  für  den  ganzen  Organismus. 

Für  die  übrigen  Gewebe  sind  bis  jetzt  Messungen,  welche  eine  Be- 
theiligung derselben  an  der  Wärmeproduktion  ergäben,  nicht  ausgeführt.  Es 
wird  aber  wohl  von  keiner  Seite  bezweifelt,  dass  auch  an  vielen  andern 
Stellen  des  Körpers,  ja  in  allen  Geweben  bei  den  Stoffwandlungen, 
welche  vorgehen,  Wärme  gebildet  wird.  Unsere  Mittel,  sie  nachzu- 
weisen, reichen  bis  jetzt  nur  für  diejenigen  Gewebe  aus,,  in  welchen  diese 
Produktion  namentlich  in  den  Perioden  ihrer  Thätigkeit,  die  wir  ja  will- 
kürlich herstellen  können,  besonders  stark  ist.  Um  so  mehr  liegt  hierin 
die  Aufforderung,  auch  die  pathologische  Erwärmung  des  Körpers  mit  diesen 
physiologischen  Wärmequellen  in  Zusammenhang  zu  bringen. 

Leider  reichen  die  angeführten  Daten  nur  für  den  Nachweis  aus,  das& 
in  den  bezeichneten  Geweben  überhaupt  Wärme  gebildet  wird.  Die  Grösse 
dieser  Produktionen  genauer  zu  bestimmen,  dazu  fehlen  uns  gegenwärtig 
die  Mittel  absolut,  und  sie  werden  uns  fehlen,  so  lange  wir  nicht  Methoden 
schaffen,  mittels  deren  der  Stoffumsatz  je  in  den  einzelnen  Körpertheilen  ge- 
messen werden  kann.  Bis  dahin  werden  wir  auch  wohl  nicht  in  der  Lage 
sein ,  die  Grösse  und  die  Art  der  Betheiligung  der  verschiedenen  Körper- 
theile  an  der  fieberhaften  Wärmeproduktion,  gleichsam  den  Herd  der  Fieber- 
wärme im  Organismus  mit  messenden  Hilfsmitteln  zu  bestimmen. 

Wir  besitzen  bis  jetzt  nur  Messungen  des  GesamnatefFekts,  der 
Wärmeproduktiondes  ganzen  Organismus.  Derartige  direkte 
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kalorimetrische  Bestimmurrgen  an  kleinen  T liieren  wurden  von 
Du  long  und  Despretz  ausgeführt.  Für  grössere  Thiere  und  den 
Menschen  aber  hat  das  direkte  Auffangen  und  Messen  der  innerhalb 
der  Zeit  von  einer  oder  von  mehreren  Stunden  gebildeten  Gesammt- 
wärme  mittels  eines  Wasser-  oder  Luftkalorimeters,  wegen  der  nicht 
zu  überwindenden  mechanischen  Schwierigkeiten,  bis  jetzt  nicht  statt- 
gefunden. Entweder  hat  man  nur  einen  Bruchtheil  wirklich  durch 
Messung  bestimmt  und  darnach  den  GesammtefFekt  geschätzt  (par- 
tielle Kalorimetrie)  oder  aus  den  sonst  bekannten  Verbrennungs- 
wärmen der  faktischen  Ingesta  (Sauerstoff,  Eiweisskörper,  Fett,  Kohlen- 
hydrate) oder  aber  aus  den  Wärmeäquivalenten  der  Ausscheidungs- 
produkte des  Körpers  (Kohlensäure,  Wasser,  Harnstoff),  deren  Menge 
nach  bekannten  Methoden  gemessen  wurde,  die  ganze  Produktion  in 
einer  gegebenen  Zeit  berechnet  (indirekte  Kalorimetrie).  Die 
auf  letzteren  Wegen  beim  Menschen  gewonnenen  Werthe  können  nur 
als  ganz  approximative  gelten. 

Gegen  die  Genauigkeit  dieser  beiden  Methoden  können  aber  noch 
mancherlei  Einwände  (Ludwig,  Liebig)  erhoben  werden.  In  beiden 
giebt  es  unbekannte  Werthe,  über  welche  man  sich  durch  Schätzung 
hinweghelfen  muss.  Mit  diesem  Vorbehalt  mögen  die  von  Helmholtz. 
Scharling,  Vogel,  Hirn,  Liebermeister  berechneten  und  na- 
mentlich von  letzterem  systematisch  verglichenen  Grössen  der  Wärme- 
produktion des  normalen  Menschen  hier  eine  Stelle  finden.  Lieber- 
meister rechnet  für  den  Menschen  von  einem 

Körpergewicht  von  10  kg  |  20  80  1 40  50  60     70     80  82 

(Kilo)  Kalorien  in  1  Stunde  28       '  44  58  !  71   82   92  102  112  114 

Der  Grad  der  Erwärmung  des  menschlichen,  wie  eines  jeden 
anderen  Körpers  hängt  ausser  von  der  Wärmebildung  von  einem 
zweiten  Faktor  ab,  von  der  Wärmeabgabe  nach  aussen.  Die  Kon- 
stanz der  Körpertemperatur  des  normalen  Menschen  ist  sicherlich  nicht 
etwa  deswegen  garantirt,  weil  die  Wärmeproduktion  konstant  wäre. 
Diese  muss  vielmehr  mit  der  Nahrungsaufnahme  und  der  Muskel- 
thätigkeit  erheblich  schwanken,  ja  sogar  viel  grössere  Schwankungen 
eingehen,  als  sie  die  hierbei  gemessenen  Differenzen  der  Körper- 
temperatur andeuten,  welche  ja  meist  nur  einige  Zehntel,  höchstens  1 
bis  2  ganze  Grade  betragen.  Diese  Schwankungen  werden  ausgeglichen, 
regulirt,  und  wohl  dieselben  Regulationseinrichtungen  dienen  dazu,  um 
auch  die  grossartigen  Differenzen  in  der  Wärmeabgabe  auszugleichen, 
welche  bei  dem  starken  Temperaturwechsel  des  uns  umgebenden  Me- 
dium nothwendig  stattfinden  müssen.  Diese  Erhaltung  des  Gleich- 
gewichts zwischen  Wärmebildung  und  Wärmeverlust  nach  aussen, 
welche  sich  durch  die  Konstanz  der  Temperatur  anzeigt,  die  Regu- 
lation der  Körperwärme  geschieht  durch  die  Cirkulation,  die  Respiration 
und  die  Sekretion.  Mit  der  Wärmeproduktion  steigern  sich  während 
der  Muskelarbeit  die  Athmungen  und  die  Hautverdunstung,  zur  Zeit 
der  Nahrungsresorption  nimmt  die  Wärmeabgabe  in  den  Sekretionen, 
besonders  aber  in  der  Respiration  und  in  der  Transpiration  zu. 

Von  dem  Alterthum  bis  auf  Boerhaave  sah  man  in  der  Athmung 
wesentlich  nur  eine  Einrichtung,  um  die  eingepflanzte  Körperwärme 
zu  massigen.  Als  man  dann  thermometrisch  die  eminente  Konstanz 
der  Körpertemperatur  feststellte,  glaubte  man  dieselbe  dahin  erklären 
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zu  können^  dass  der  Körper  je  nach  Bedürfniss  Wärme  oder  Kälte 
bilde.  Aber  bald  führte  die  Thermometrie  zu  der  Erkenntniss,  dass 
die  Wasserverdunstung  abkühle^  und  nachdem  Franklin  an  sich 
selbst  erfuhr ,  dass  die  Verdunstung  des  Schweisses  eine  über  die 
Blutwärme  hinausgehende  Lufttemperatur  ertragen  lässt,  schlug  La- 
voisier  den  richtigen  Weg  ein  mit  der  Lehre ,  dass  die  durch  die 
Wärmebildung  hervorgerufene  Verdunstung  des  Wassers  der  Organe, 
speciell  die  Transpiration  der  Wärmeanhäufung  entgegenwirke ,  dass 
hierdurch  die  Konstanz  der  Eigenwärme  erhalten  werde.  In  James 
Currie's  Studien  über  die  Einwirkung  des  warmen  und  des  kalten 
Wassers,  welche  er  namentlich  auch  thermometrisch  verfolgte,  er- 
scheint zum  ersten  Male  die  Vorstellung,  dass  „eine  Reguiirung''  der 
Körperwärme  physiologisch  statt  fände  und  bei  Krankheiten  thera- 
peutisch zu  erzielen  wäre.  Das  Hauptmoment  derselben  ist,  wie  auch 
Edwards  kalkulirte,  „die  Verdunstung  in  der  insensibeln  Perspiration 
der  Haut  und  Lungen",  aber  nicht  das  einzige,  indem  vielmehr  auch 
die  Gefässreizung,  welche  ja  die  Perspiration  hervorruft,  die  Quelle 
der  Fieberwärme  beschränkt,  indem  vielleicht  auch  durch  die^chweiss- 
produktion  an  und  für  sich  Wärme  verbraucht  wird. 

Ausser  dem  Flüssigkeitsverlust  durch  die  äussere  Haut  lernte 
man  im  Laufe  dieses  Jahrhunderts  an  ihr  noch  eine  weitere  Wärme- 
abgabe, und  zwar  durch  die  Leitung  und  Strahlung  erfolgend,  kennen, 
und  besonders  lehrten  die  Arbeiten  Bergmann 's  auf  zoologischem 
Gebiet,  dass  die  Konstanz  der  Körperwärme  der  Thiere  in  den  ver- 
schiedenen Breitegraden  der  Erde  davon  abhängig  zu  machen  ist,  dass 
nachweislich  die  Hautbedeckung,  der  Pelz,  das  Fettgewebe  je  nach 
dem  Bedürfniss  einer  grösseren  oder  geringeren  Wärmeabgabe  ent- 
wickelt ist. 

Nachdem  die  Kontraktilität  der  Gefässwände  durch  Hunt  er, 
Henle,  Stilling  aufgestellt  worden  war,  lag  es  nahe,  für  den  Menschen 
die  mit  der  Verengerung  und  Erschlaffung  der  Gefässe  wechselnde 
Blutfülle  der  äusseren  Haut  als  die  Grundbedingung  des  Wechsels  in 
der  Wärmeabgabe  anzusehen,  und  Bergmann  war  es  auch,  welcher 
den  Gedanken,  dass  die  Gefässkontraktion  beim  Menschen  die  Wärme 
regulirt,  zuerst  präcis  aussprach.  Die  grosse  Reihe  der  experimentellen 
Entdeckungen  von  Bernard,  Schiff,  Brown-S  equard  u.  A.  über 
die  lokalen  Cirkulations-  und  die  gleichzeitigen  Temperaturverände- 
rungen gaben  dieser  Lehre  alsbald  eine  thatsächliche  Stütze.  Man  ver- 
folgte auf  experimentellem  Wege  den  Verlauf  der  Gefässnerven,  auch 
im  Interesse  der  Lehre  von  der  Wärmeregulation  und  der  Theorie 
der  Fieberhitze.  Die  Wärmeregulation  wurde  infolge  dieser  Beob- 
achtungen immer  mehr  an  die  Vorgänge  des  Nervensystems,  hauptsächlich 
des  vasomotorischen  gekettet  und  die  Auffassung  derselben  in  zwei 
Richtungen  entwickelt.  Nach  der  einen  Ansicht  statuirte  man  einen 
Nerveneinfluss  auf  die  Produktion  von  Wärme  in  den  innervirten 
Theilen,  nach  der  anderen  Ansicht  bildete  die  Blutströmung,  welche 
zunächst  vom  Nerven  beherrscht  wird,  das  Mittelglied  für  die  durch 
Nervenreizung  veranlassten  Temperaturveränderungen  der  einzelnen 
Körpertheile. 

1.  Bernard,  der  Hauptvertreter  der  ersten  Ansicht,  gab  der  nach  einer 
Durchschneidung  des  Sympathikus  erfolgenden  Temperatursteigerung  die  Den- 
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tung,  dass  dieser  Nerv  der  Wärmebildung  einen  Zügel  anlege,  er  sei  ein  Ab- 
kühlungsnerv. Da  Reizung  des  N.  tympanico-lingualis  die  Submaxillaris  über 
die  Temperatur  des  zugeführten  Blutes  hinaus  erwärmt,  so  gäbe  es  in  ihm 
Nervenfasern  mit  der  umgekehrten  Funktion:  Erwärmungsnerven.  Die  Ge- 
fässerweiterer,  wie  die  Gefässverengerer  sind  hiernach  thermische  Nerven  und 
beeinflussen  direkt  die  Wärniebildung,  welche  in  den  lebenden,  sich  ernähren- 
den Geweben  durch  physikalisch-chemische  Vorgänge  an  ihren  anatomischen 
Elementen  vor  sich  geht,  auch  ohne  das  Blut,  wie  die  Erwärmung  des  sich 
kontrahirenden  Muskels,  wenn  er  ausgeschnitten,  also  blutleer  ist,  beweist. 
Brodie  hatte  schon  auf  eine  direkte  erw^ärmende  Einwirkung  der  Nerven 
in  dem  Sinne  geschlossen,  dass  dieselbe  der  Ausfluss  ihrer  vitalen  Kraft 
sei.  Bernard  hat  an  dieser  Aufstellung  thermischer  Nerven  ,  trotzdem 
sie  vonDonders,  Kussmaul  u.  A.  als  unberechtigter  Vitalismus  bekämpft 
wurde;  noch  in  seinem  letzten  Werk:  Sur  la  chaleur  animale  festgehalten,  und 
die  Anhänger  der  Lehre  von  den  trophischen  Nerven  (Samuel)  haben  sich 
derselben  angenommen ,  besonders  da  auch  die  Fälle  von  Temperaturver- 
minderung in  Gliedmassen,  deren  Muskeln  gelähmt  sind,  dieser  Theorie 
das  Wort  zu  reden  schienen. 

2.  Mehr  Anhänger  erwarb  sich  von  Anfang  an  die  besonders  von 
Schiff  und  Brown-Sequard  adoptirte  Auffassung,  dass  die  Temperatur- 
erhöhung des  Kaninchenohrs  nach  der  Durchschneidung  des  Halssympathikus 
und  auch  des  N.  auricularis  eintritt,  weil  zunächst  die  Blutbahn  erweitert, 
der  Blutstrom  beschleunigt  und  daher  mehr  Wärme  vom  Innern  des  Körpers, 
von  den  Wärmequellen  her  zugeführt  wird.  Diese  Auffassung  hatte  sich 
auch  aus  der  Lehre  S  tili  in  g's,  dass  der  Sympathikus  der  motorische  Nerv 
der  Gefässwandung  sei,  aus  den  Versuchen  Valentin's  und  den  anato- 
mischen Untersuchungen  Henle's  entwickelt.  Sie  wurde  thatsächlich  spe- 
cieller  begründet,  als  Brown-Sequard  zeigte,  dass  nach  der  Reizung  des 
Sympathikus  eine  Abkühlung  des  Ohres  gleichzeitig  mit  Anämie  eintritt,  als 
Schiff  und  L Oven  auch  mittels  der  Reizung  des  Aurikularnerven  denselben 
Erfolg  und  zwar  für  die  Ohrspitze  erzielten. 

So  einfach  sich  hiernach  die  Deutung  der  lokalen  Temperaturschwan- 
kungen darstellte,  so  ergab  doch  alsbald  die  Fortsetzung  der  Experimente  eine 
weitere  Komplikation,  nämlich  als  Schiff  konstatirte,  dass  bei  Hunden, 
Kaninchen  und  Katzen  mit  durchschnittenem  Halssympathikus,  nachdem  die 
Temperatur  des  zugehörigen  Ohres  gestiegen  ist,  eine  Umkehr  eintritt,  dass  also 
das  andere  Ohr  um  1 — 5°  wärmer  und  kongestionirt  wird,  wenn  jetzt  eine 
allgemeine  Erhitzung  des  Thieres  durch  Bewegung,  psychische  Einflüsse,  Fieber 
oder  durch  künstliche  Wärmezufuhr  hergestellt  wird.  Der  N.  vasomotorius 
ist  gelähmt,  dennoch  werden  die  Gefässe  stärker  erweitert  auf  der  nicht 
gelähmten  Seite,  also  kann  die  Erweiterung  nicht  rein  passiv  durch  eine 
verstärkte  Herzaktion,  sondern  nur  durch  eine  aktive  Erregung  auf  der  nicht 
gelähmten  Seite,  von  welcher  die  gelähmte  ausgeschlossen  ist,  entstanden  sein. 
Die  nachfolgenden  wichtigen  Entdeckungen  an  anderen  Organen  bestätigten 
die  eben  gezogene  Konsequenz.  Durch  unmittelbare  Reizung  peripherischer 
Nerven  wurde  in  dem  Verbreitungsbezirk  derselben  neben  aktiver  Kongestion 
Temperaturerhöhung  erzielt,  zunächst  von  Bernard  in  der  Submaxillar- 
drüse  und  in  den  Nieren,  von  Vulpian  in  der  Zunge  und  Mundschleimhaut, 
von  Nasse  und  Goltz  an  der  Haut  der  Pfoten  und  von  Waller  in  der 
Ausbreitung  des  N.  ulnaris  beim  Menschen  (s.  Kap.  I).  So  befestigte  sich 
dann  immer  mehr  die  Lehre,  dass  die  Temperatur  der  Gewebe  unter  der 
Herrschaft  beider  Arten  von  Gefässnerven ,  der  Verengerungs-  und  der  Er- 
weiterungsnerven, steht. 

Für  die  Schwankungen  der  mittleren  Temperatur  des  ganzen 
Organismus  kommt  aber  noch  das  centrale  Nervensystem  in  Betracht. 
Existiren  hier  Abschnitte   in  besonderer  Beziehung  zur  Herstellung 
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(der  Eigenwärme^  Centraiorgane,  welche  physiologisch  das  Gleich- 
gewicht zwischen  Wärmeproduktion  und  Wärmeabgabe  vermitteln? 
Durch  die  gegenwärtig  fast  allgemein  anerkannten  Untersuchungen  von 
Owsjannikow  und  Dittmar  ist  die  anatomische  Lage  und  Grösse 
des  vasomotorischen  Centrums  in  der  Medulla  oblongata  bei  Kaninchen, 
und  zwar  im  vorderen  Theil  der  Seitenstränge,  dem  Vorderseitenkern 
Clarke's  abgegrenzt  worden.  Goltz  und  Vulpian  brachten  aber 
gute  Gründe  dafür  bei,  dass  noch  durch  das  ganze  Rückenmark  vaso- 
motorische Centra  vertheilt  sind.  Giebt  es  nun  ausser  diesen  Gefäss- 
centra  andere,  weiche  als  thermische  bezeichnet  werden  dürfen? 

Bei  excessiven  Temperaturveränderungen  der  Umgebung,  nament- 
lich bei  der  Einwirkung  starker  Kälte  kann  zwar  der  Wärmeverlust  durch 
Verminderung  des  Blutstromes  in  den  Lungen  und  in  der  Haut  stark 
vermindert  werden;  aber  auf  die  Dauer  kann  unter  diesen  Verhältnissen 
die  Konstanz  der  Körpertemperatur  nur  dadurch  erhalten  werden, 
dass  im  Ganzen  stärker  geheizt,  die  Wärmeproduktion  gesteigert  wird. 
Es  ist  nun  unwahrscheinlich,  dass  die  Organe,  in  welchen  die  Wärme 
hauptsächlich  gebildet  wird,  die  Muskeln,  die  Leber,  etwa  infolge  der  Ver- 
drängung des  Blutes  aus  der  Haut  in  einem  solchen  Maasse  hyperämisch 
werden  können,  dass  dadurch  allein  das  nothwendige  Plus  von  Wärme 
von  ihnen  geleistet  wird.  Die  unten  berichteten  Thatsachen  be- 
zeugen eine  Steigerung  der  Wärmeproduktion,  die  hierfür  zu  energisch 
ist;  sie  haben  daher  zu  der  Annahme  geführt,  dass  die  Wärmebil- 
dung durch  den  unmittelbaren  Einfluss  des  centralen  Nervensystems 
imd  zwar  besonderer  thermischer  oder  kalorischer  Centra  an- 
gefacht wird.  Diese  Anschauung  ist  aldann  durch  die  experimentellen 
und  klinischen  Erfahrungen  über  intensive  Veränderungen  der  Körper- 
temperatur nach  Verletzungen  des  Rückenmarkes  und  des  Hirnstammes 
in  hervorragender  Weise  noch  gestärkt  worden.  Nicht  nur  wird  nach 
diesen  Verletzungen  ein  auffälliges  Sinken  der  Körperwärme  beobachtet, 
das  sich  am  Ende  aus  einer  Schwächung  der  Cirkulation  und  Respi- 
ration erklären  lässt,  sondern  auch  eine  rasche  Steigerung,  wie  folgende 
wichtige  Beobachtungen  lehren. 

Fälle:  I.  Benj.  Brodie:  C]uetsclinng  des  Rückenmarks  in  der  untern 
Halspartie,  Paralyse  der  Stamm-  und  Gliedermuskeln,  nur  noch  die  Zwerch- 
fellrespiration erhalten,  Tod  nach  42  Stunden  bei  43°,9  C.  II.  Billroth: 
Fraktur  des  6.  Halswirbels  mit  Zerquetschung  des  Rückenmarks,  50  Stunden 
später  42°,2.  III.  Quincke:  5  Stunden  nach  der  Fraktur  des  5.  u.  6.  Hals- 
wirbels mit  totaler  Lähmung  der  Rumpf-  und  Gliedermuskeln  war  die  Achsel- 
hölilentemperatur  37^6;  12  Stunden  40^9;  15  Stunden  42^1;  19  Stunden 
43",6,  Rektum 43^,8.  IV.  Simon:  Fraktur  des  12.  Brustwirbels  mit  Quetschung 
und  Bluterguss  des* Rückenmarks,  innerhalb  3  Tagen  auf  44"  unter  Delirium 
tremens.  V.H.Fischer:  Fraktur  des  3.  Halswirbels,  Bandzerreissung  zwischen 

6.  und  7.  Halswirbel,  1  Stunde  später  39  °  C.  im  Rektum,  Tod  nach  einigen 
Tagen,  konstant  41«— 42",9.  VI.  Fox:  Fraktur  des  5.  Halswirbels,  voll- 
ständige motorische  Lähmung,  Priapismus.  Temperatur  der  Harnröhre  vor 
dem  Tode  41^,1.    VII.  Nieden:  Quetschung  des  Rückenmarks  am  6.  und 

7.  Halswirbel,  sofortige  Steigerung  der  Temperatur,  nach  4  Stunden  41,5, 
nach  10  Stunden  und  in  dem  bald  eintretenden  Tode  43,0—43,4.  VIII.  Ley  den 
u.  A.  sahen  nach  Hämorrhagie  im  Pons  schliesslich  Temperaturen  von  42" 
sibh  ausbilden.  IX.  Churchill:  Bruch  des  5.  Halswirbels,  vom  ersten  bis 
dritten  Tag  T,  axill.  ~  40^—39",  an  dem  vierten,  dem  Todestage  41  und 
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V4  Stunde  nacli  dem  Tode  45,3.  H.  Weber:  a.  Fraktur  des  3 — 5. 
Halswirbels,  2'/2  Stunden  später  T.  =  43,1,  572  Stunden  darauf  Tod  T.  =  44. 
—  b.  Aehnlicher  Fall,  Tod  in  17  Stunden,  T.  ^  43,3. 

Wiederholt  hat  man  aber  nach  Kückenmarksverletzung  ein  Sinken 
der  Körpertemperatur  beobachtet ,  auch  nach  der  Verletzung  des  Hals- 
marks (Hutchinson  z.  B.  fand  bei  einer  Fraktur  des  5.  Halswirbels  im 
Monat  November  vom  2 — 5.  Tag  35" — 35'',5  im  Rektum,  postmortal  keine 
Steigerung),  fast  regelmässig  aber  nach  Verletzungen  des  Brust-  und  Lenden- 
marks. Seit  langer  Zeit  ist  dasselbe  Resultat  auch  nach  experimenteller 
Durchschneidung  des  Rückenmarks  erzielt  worden,  schon  in  dem  bezüg- 
lichen von  0.  Brodie  (1811)  angestellten  Experiment,  welches  für  die  Lehre 
von  der  thierischen  Wärme,  wie  erwähnt,  eine  grosse  Berühmtheit  erlangte. 
Brodie  unterhielt  die  künstliche  Athmung  bei  Thieren,  welchen  die  Medulla 
oblongata  durchschnitten  oder  das  Gehirn  zerstört  oder  auch  nach  sorg- 
fältiger Unterbindung  der  grossen  Halsgefässe  der  Kopf  abgeschnitten  war, 
ferner  auch  nach  Kurarevergiftung,  und  konstatirte  stets  eine  Abnahme  der 
Temperatur,  und  zwar  in  einer  halben  Stunde  um  6  —  7'^  F.  Je  mehr  man 
sich  über  diesen  Erfolg  Rechenschaft  gab,  desto  mehr  griff  die  Ueberzeugung 
Platz,  dass  hauptsächlich  die  künstliche  Athmung  die  starke  Abkühlung 
bewirkte  (Philip  Wilson).  Als  man  dann  aber  nach  den  das  Leben 
weniger  bedrohenden  Durchschneidungen  des  Rückenmarks  im  Brusttheil,  bei 
denen  man  künstliche  Athmung  nicht  einzuleiten  brauchte,  ebenfalls  einen 
Temperaturabfall  beobachtete,  glaubte  man  wiederum  einen  Beweis  für  die 
Erzeugung  der  thierischen  Wärme  durch  die  Nervenkraft  in  Händen  zu 
haben.  Die  genauen  gut  übereinstimmenden,  experimentellen  Untersuchungen 
Schiffs,  Bro  wn-Sequard's,  Vulpian's  und  Philipeaux',  auch  Be- 
zold's  lehrten  weiter,  und  in  der  Neuzeit  haben  es  namentlich  die  unter 
Ludwig's  Leitung  angestellten  Experimente  von  Owsjannikow  u.  A.  be- 
stätigt, dass  je  nach  der  Höhe,  in  welcher  das  Rückenmark  durchschnitten  wird, 
ferner  je  nach  der  Grösse  des  Durchschnitts,  also  je  nach  der  Ausdehnung  der 
Muskellähmung  kleinere  oder  grössere  Abschnitte  der  Gefässgebiete  an  den 
Extremitäten  (und  selbst  am  Kopf  bei  Verletzung  der  Medulla  oblongata) 
paralysirt  und  hyperämisch  werden.  Schiff  hat  ja  auf  diesem  Wege  den 
Verlauf  der  vasomotorischen  Nervenbahnen  der  einzelnen  Körperabschnitte 
festgestellt  und  zwar  innerhalb  des  Rückenmarks  einen  gleichseitigen  Ver- 
lauf der  Gefässnerven  für  den  Vorderarm  und  Unterschenkel,  dagegen  eine 
Kreuzung  der  Fasern  für  den  Oberschenkel,  Oberarm  und  Rumpf.  Hiernach 
ergab  sich  also ,  dass  in  den  gelähmten  Gefässprovinzen  eine  Temperaturer- 
höhung eingetreten,  also  die  Wärmeabgabe  nach  aussen  gestiegen  war,  und 
das  proportionale  Sinken  der  allgemeinen  Temperatur  konnte  unter  diesen 
Verhältnissen  nach  der  Rückenmarksverletzung  nicht  mehr  Wunder  nehmen. 
Bernard  nahm  sogar  die  Durchschneidung  des  Rückenmarks  unter  die 
Methoden  auf,  welche  dazu  dienen  sollen,  die  Gesammtkörpertemperatur 
herabzusetzen.  Indess  trat  diese  Angelegenheit  wiederum  in  eine  neue  Phase, 
als  nun  Naunyn  und  Quincke  die  richtige  Konsequenz  zogen,  indem  sie  die 
Wärmeverluste  bei  den  operirten  Thieren  durch  Einpacken  derselben  in  Watte, 
Unterbringen  in  einen  Wärmekasten  u.  s.  w.  beschränkten,  und  jetzt  bei 
der  Rückenmarksdurchschneidung  eme  Temperatursteigerung  hervorriefen. 
Besonders  wurde  aber  die  Frage  der  direkten  Einwirkung  der  Nervenkraft 
zur  Diskussion  gestellt,  als  Tscheschichin  auch  ohne  solchen  thermischen 
Schutz  eine  Steigerung  der  Temperatur  der  Thiere,  im  Rektum  gemessen, 
dadurch  erzielte,  dass  er  ihre  Medulla  oblongata  von  dem  Pons  partiell 
abtrennte.  Wenn  in  diesen  Experimenten  die  Körpertemperatur  steigt, 
trotzdem  eine  Gefässparalyse  vorhanden  und  damit  die  Wärmeabgabe  ver- 
mehrt ist,  so  müssen  sich  Einflüsse  geltend  machen,  welche  die  Wärme- 
produktion gesteigert  haben,  da  ja  kein  Grund  zu  einer  Wärmeretention 
vorhanden  ist.    Tscheschichin  hat  seine  Beobachtung  dahin  gedeutet,  dass 


402    Moderationscentra.   Temperatiirsteigergn.  nach  Hirn-Riickenmarksverletzung. 


vom  Gehirn  aus  ein  moderirender,  hemmender  Einfluss  auf  das  vasomotorische 
Centrum  in  der  Medulla ,  dessen  Thätigkeit  die  Wärmebildung  anspornte, 
ausgeübt  wird,  und  dass  der  Schnitt  zwischen  Pons  und  Medulla  einem  solchen 
im  Gehirn  gelegenen  Moderationscentrum,  einem  Hemmungsapparat, 
analog  demjenigen,  welchen  eben  dort  Setschenow  als  auf  die  Centra  der 
Reflexe  im  Rückenmark  wirkend  nachgewiesen  hat,  die  anatomische  Bahn 
zur  üeberleitung  seines  hemmenden  Einflusses  auf  das  vasomotorische  Centrum 
raubt.  Naunyn  und  Quincke  haben  dagegen  aus  ihren  Experimenten 
gefolgert,  dass  auch  im  Rückenmark  ein  die  Wärmebildung  moderirendes 
Fasersystem  existire,  dessen  wohlthätiger  Einfluss  mittels  der  Durchschneidung 
aufgehoben  würde.  Ihnen  ist  aber  durch  Pochoy,  Riegel  und  Rosenthal 
zufolge  neuer  thatsächlicher  Beobachtungen  widersprochen  und  ferner  entgegen- 
gehalten worden,  dass  theils  durch  die  künstliche  Erwärmung,  theils  auch 
durch  die  fieberhafte  Reaktion  auf  die  grossartige  Verwundung  die  Körper- 
wärme gestiegen  sein  konnte.  Indess  hat  H.  Fischer  auch  an  Thieren, 
welche  nicht  künstlich  erwärmt,  sondern  nur  vor  Verlust  geschützt  waren, 
schon  unmittelbar  nach  der  Durchschneidung  die  Temperatursteigerung  um 
0,5  bis  1,7  eintreten  sehen. 

Gegen  Tsch es chichin's  Experimente  wurde  zwar  von'Lewizky  der 
auf  eigene  Experimente  gegründete  Einwand  gemacht,  dass  Krämpfe  unver- 
meidlich seien  und  nur  durch  diese  Muskelaktionen  die  Erwärmung  bewirkt 
sei.  Doch  sind  durch  Andere,  durch  Vulpian,  durch  Heidenhain  und 
seine  Schüler  (Bruck  und  Günter)  wenigstens  in  der  Hälfte  der  Fälle, 
besonders  aber  durch  J.  Schreiber  die  thatsächlichen  Resultate  Tsche- 
s chichin's,  die  Steigerungen  der  Mastdarmtemperatur  um  einige  Grade  und 
zwar  auch  schon  innerhalb  1 — 2  Stunden  nach  der  Durchschneidung  bestätigt 
worden  —  noch  mehr.  W  o  o  d's  kalorimetrische  Experimente  haben  ergeben,  dass 
unmittelbar  nach  der  Verletzung  der  Grenze  von  Pons  und  Medulla  oblongata 
die  Wärmeabgabe  und  die  Wärmeproduktion  fast  ausnahmlos  um  100  bis 
300  ^/o  stieg,  der  Art,  dass  dabei  die  Mastdarmtemperatur  höchstens  um  V  C. 
zunahm,  oft  sogar  ein  wenig  fiel  (Kastentemperatur  17 — 22"  C).  Weiter 
hat  sich  aber  in  diesen  Fortsetzungen  von  Ts ches ch  i  chin's  Experimenten 
herausgestellt,  dass  das  Gebiet,  von  welchem  ein  positiver  Effekt  zu  erzielen  ist, 
nicht  so  eng  bemessen  ist,  wie  Tsch.  hinstellte,  auch  dass  eher  eine  mecha- 
nische Reizung  der  Hirn-  und  Ponstheile,  als  eine  Lähmung  ins  Spiel  kommt. 
Denn  die  stete  Folge  der  gelungenen  Trennung  der  Grenze  von  Pons  und 
Medulla,  welche  nach  S  ch  reibe  r's  Behauptung  bedingungslos  eine  Tempera- 
tursteigerung schon  bei  hoher  Zimmertemperatur  (23,8—26,2)  hervorruft, 
bildet  ein  weit  verbreiteter  Krampf,  ein  heftiges  Zittern,  eine  Hyperästhesie 
und  erhöhte  Reflexerregbarkeit,  sowie  eine  Beschleunigung  der  Respiration  und 
der  Herzthätigkeit.  Ferner  wurden  die  Temperatursteigerungen  durch  Stiche, 
namentlich  durch  wiederholte  Stiche  am  Pons  nicht  selten  evidenter,  als 
bei  Schnitten.  In  gleicher  Weise  ergaben  Naunyn's  und  Quincke's  Experi- 
mente eine  recht  positive  Temperatursteigerung,  wenn  das  Rückenmark,  um 
Blutungen  zu  veritieiden,  durchgequetscht,  nicht  durchschnitten  wurde;  und 
Nasse  konstatirte  schon  1838,  dass  die  Zertrümmerung  des  Lendentheils 
des  Rückenmarks  die  Temperatur  der  hintern  Extremitäten  steigert,  die  ein- 
fache Durchschneidung  derselben  dagegen  nicht.  Endlich  haben  Krim  er 
und  später  Wood,  jener  die  Medulla  oblongata,  dieser  den  Pons,  durch 
Ammoniak  gereizt,  und  dadurch  ebenfalls  Temperatursteigerung,  aber  auch 
Zunahme  der  Wärmeabgabe  und  Wärmeproduktion,  nachdem  heftigste  Be- 
wegungen eingetreten  waren,  erreicht.  —  Ausserdem  hat  es  sich  bei  allen 
derartigen  Experimenten  als  zweckmässig  herausgestellt,  die  natürliche  Wärme- 
abgabe herabzusetzen ;  nicht  nur  Einhüllen  in  schlechte  Wärmeleiter,  sondern 
sogar  höhere  Zimmertemperaturen  waren  erforderlich ,  wenn  die  Körper- 
temperatur des  operirten  Thieres  deutlich  steigen  sollte.  Wenn  die  Zimmerluft 
auch  26"  C.  hatte,  fiel  in  den  Sch reiber'schen  Experimenten  doch  noch  die 
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Körperwärme  nach  der  Durchschneidnng  des  Pens.  Einen  unbestreitbar  posi- 
tiven Effekt  hatte  diese  Operation,  sowie  die  Verletzung  der  Pedunculi,  des 
Klein-  und  Grosshirns  nur  dann ,  wenn  die  Thiere  bei  Lufttemperaturen 
von  29 — 30*^  gehalten  wurden,  also  nahe  derjenigen  (32"),  bei  welcher  schon 
ohne  jeden  operativen  Eingriff  die  Thiere  (Kaninchen)  Temperaturen  von 
41 — 42"  bekommen.  Auch  die  Fälle  von  hohen  Rückenmarksverletzungen 
beim  Menschen ,  welche  eine  Temperaturzunahme  darboten ,  schienen  nur 
während  der  wärmeren  Jahreszeit  zur  Beobachtung  gekommen  zu  sein. 

Noch  zwei  andere  Umstände  sind  zu  berücksichtigen.  Folgte  der  Rücken- 
marksverletzung die  intensive  Steigerung  der  Körpertemperatur  erst  nach 
Stunden  oder  am  folgenden  Tage,  so  war  schon  wegen  des  späten  Eintritts 
derselben  der  Verdacht,  dass  Wundfieber  zu  Stande  gekommen  sei,  nicht  aus- 
zuschliessen  (Rosenthal,  v.  Schroff).  Die  zweiten  Temperaturen  wurden 
regelmässig  in  den  gelähmten  Körpertheil,  gewöhnlich  im  Rektum,  in  seltenen 
Fällen  auch  in  der  Leistenbeuge  gemessen.  Ob  es  sich  nur  um  eine  abnorme 
Höhe  der  Lokaltemperatur,  um  eine  Abnormität  in  der  Wärmevertheilung 
handelte,  oder  ob  wirklich  die  Temperatur  des  Körperinnern,  d.  i.  die  Kern- 
temperatur, gestiegen,  somit  die  Wärmebildung  direkt  durch  den  verletzen- 
den Eingriff  auf  das  centrale  Nervensystem  absolut  erhöht  war,  ist  aus 
jenen  Beobachtungsdaten  nicht  herauszulesen.  Erst  die  Experimente  von 
Murri,  dann  von  C.  H.  Wood  haben  positiv  ergeben,  dass  nach  den  Durch- 
schneidungen des  Hals-  oder  des  oberen  Dorsalmarks  die  Wärmeproduktion 
bei  gleichzeitiger  Zunahme  der  Wärme-  und  Kohlensäureabgabe  fast  regel- 
mässig vermindert  wurde,  wenn  die  Thiere  in  gewöhnlicher  Temperatur  (18 
bis  25°  C.)  gehalten  wurden.  Dagegen  sah  Wood,  dass  die  Wärmebildung 
der  verletzten  Thiere  bei  einem  Aufenthalt  in  einem  auf  34 — 40*^  C.  temperirten 
Kasten  um  33  —  180%  stieg,  wobei  die  Rektumtemperatur  sogar  etwas  ge- 
fallen sein  konnte.  Damit  wird  der  wichtigen  Folgerung,  die  man  ans  den 
früheren  Beobachtungen  gezogen  hat,  dass  sie  nämlich  das  Vorhandenseiii  von 
kalorischen,  die  Wärmebildung  beeinflussenden  Centren,  eines  Moderations- 
centrum im  Gehirn  einer-  und  eines  excitokalorischen  oder  automatischen 
Systems  im  Rückenmark  andererseits  bewiesen,  die  Stütze  entzogen.  Vorläufig 
liegt  kein  Grund  vor,  die  Effekte  jener  Verletzungen  des  Rückenmarks  ausser- 
halb des  in  den  nervösen  Centraiorganen  gelegenen  vasomotorischen  Systems  zu 
suchen.  Wie  grossartig  die  von  der  Medulla  oblongata  aus  auf  den  periphe- 
rischen Gefässapparat  zu  erzielenden  Effekte  sind,  ist  ja  hinreichend  bekannt, 
eben  so  aber  auch,  dass  bei  Verletzungen  des  Gefässnervensystems  bald  positive 
(Reizungs-),  bald  negative  (Lähmungs-)  Effekte  in  den  zugehörigen  Gefäss- 
provinzen  auftreten.  Ganz  besonders  spricht  für  die  Auffassung  jener  Er- 
scheinungen als  Ausdruck  abnormer  Wärmevertheilungen  der  Umstand^  dass 
bei  cirkumskripten  Herden  des  Gehirns  und  des  Rückenmarks  die  Tempera- 
tursteigerung lokal,  auf  eine  bestimmte  und  zwar  auf  die  zugehörige  peri- 
pherische Körperpartie  beschränkt  bleibt.  Die  vasomotorischen  Nerven 
nehmen  ja  im  Gehirn  und  Rückenmark,  so  viel  wir  wissen,  fast  genau  ihren 
Verlauf  im  Anschluss  an  die  motorischen  Nerven.  Wir  finden  daher,  dass 
lokale  Cirkulationsstörungen  infolge  von  Hirn-  oder  Rückenmarksleiden  in 
der  Regel  an  denjenigen  Körpertheilen  auftreten,  deren  Muskeln  gelähmt 
sind  oder  Krämpfe  darbieten.  So  hat  die  Durchtrennung  einer  Rücken- 
markshälfte, wie  Brown-Sequard  nachwies  und  vielfältig  (Schiff,  Vul- 
pian)  bestätigt  wurde,  auf  derselben  Körperseite  zugleich  eine  Temperatur- 
steigerung und  eine  Lähmung  zur  Folge;  die  Beobachtung  Colin's  hat 
am  Menschen  bei  spinaler  Hemiplegie  dasselbe  gezeigt.  Auch  sind  ja  die 
gelähmten  Theile  bei  cerebraler  Hemiplegie  vielfältig  auf  ihre  Temperatur 
hin  untersucht,  und  dabei  ist  als  Regel,  allerdings  nicht  ohne  Ausnahmen, 
konstatirt  w^orden,  dass  in  der  ersten  Zeit  nach  dem  apoplektischen  Anfall 
die  gelähmten  Glieder  höher,  in  späterer  Zeit  dagegen  niedriger  als  die 
gesunden  symmetrischen  Theile  temperirt  werden.     Von  besonderer  Be- 
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deutung  sind  aber  noch  die  Ergebnisse  der  Experimente  von  Eulenburg 
und  Landois,  Hitzig,  Brown-Sequard,  welche  gezeigt  haben,  dass 
man  bei  Thieren  auch  durch  die  Zerstörung  von  begrenzten  Bezirken  der 
Rinde  des  Grosshirns,  speziell  an  Hunden  Temperaturerhöhungen  in  denjenigen 
Pfoten,  deren  Muskeln  im  Falle  elektrischer  Reizung  krampfhaft  erregt  werden, 
und  zwar  nur  von  bestimmten  Rindenbezirken,  den  sog.  motorischen  Feldern 
Hitzig's  aus,  hervorrufen  kann,  während  die  Reizung  derselben  um- 
gekehrt eine  Abkühlung  der  Pfoten  auf  der  entgegengesetzten  Seite  bewirkt. 
Bei  Kaninchen  erhielten  Küssner  und  H.  Rosenthal,  bei  Affen  Couty 
rein  negative  Resultate.  —  Es  bleibt  noch  hinzuzufügen,  dass  diese  lokalen 
Temperatursteigerungen  sich  nicht  immer  auf  die  Haut  der  Theile,  deren 
Maskeln  gelähmt  waren,  völlig  beschränkten,  dass  sich  namentlich  oft  Er- 
wärmungen des  Ohres  oder  einer  Kopfhälfte  hinzugesellten ;  aber  auch  diese 
erschienen  dann  auf  derselben  Seite  mit  der  verletzten  Rückenmarkshälfte  und 
fanden  in  der  besondern  Beziehung  des  Halssympathikus  zum  obern  Theil 
des  Rückenmarks ,  zur  Regio  cilio-spinalis ,  ihre  Erklärung.  Hierfür  spricht 
fast  unab weislich  der  von  Nothnagel  beobachtete  Fall  von  alter  Hemi- 
plegie nach  Hirnhämorrhagie ,  in  welchem  neben  der  Erwärmung  der  ge- 
gelähmten Kopfseite  noch  Verengerung  der  Pupille  und  der  Lidspalte,  das 
bekannte  Zeichen  der  Sympathikuslähmung,  deutlich  zu  Tage  trat.  All' 
diese  Beobachtungen  über  die  lokalen  Temperatureffekte  der  Gehirn-  und 
Rückenmarksleiden  beweisen,  dass  in  den  nervösen  Centraiorganen  vasomoto- 
rische Faserzüge  weit  verbreitet  sind.  Es  begreift  sich,  dass  Verletzungen 
der  Medulla  oblongata  und  des  Pons,  der  Theile,  in  welchen  jene  dicht 
gedrängt  liegen ,  die  Temperatur  vieler  Körpertheile  beeinflussen  müssen, 
dass  ferner,  da  gleichzeitig  auch  motorische  Nervenfaserzüge  verletzt  wer- 
den, Muskelkrämpfe  entstehen,  welche  ihrerseits  schon  die  Gesammttemperatur 
des  Organismus  steigern  können.  Bei  schwach  strychninvergifteten  Thieren 
sah  Heiden hain,  wenn  auch  nur  einige  kurz  dauernde  Reflexkrämpfe  ein- 
traten, die  Temperatur  auf  41—42"  ansteigen.  Auch  lehrten  C.  H.  Wood's 
kalorimetrische  Experimente,  dass  bei  Hunden  nach  der  unmittelbaren  Zer- 
störung der  motorischen  Felder  der  Hirnrinde,  nämlich  des  hinter  dem 
Sulcus  cruciatus  gelegenen  Theils  der  ersten  Hirnwindung,  die  Wärmeabgabe 
des  ganzen  Körpers  und  die  Wärmeproduktion  in  der  Regel  um  20 — ^50, 
ja  um  80  "/o  steigt,  später  gewöhnlich  sinkt.  Eine  chemische  Reizung  durch 
Auflegen  von  Kochsalzkrystallen  hatte  zweimal  nur  ein  Sinken  der  Wärme, 
eine  elektrische  Reizung  keine  Veränderung  des  Blutdrucks  zur  Folge. 
Sicherlich  lehrt  schon  die  Unbeständigkeit  der  Wirkungen,  dass  hierbei  grosse 
Komplikationen  vorliegen.  Wahrscheinlich  laufen  nervöse  Erregungen  der 
Körpermuskeln  und  vasomotorische  Effekte  neben  einander  her. 

Weit  mehr  berechtigt  als  die  Annahme  kalorischer,  excitirender  oder 
hemmender,  Centren  erscheint  die  Auffassung,  dass  die  Wärmeregulation  auf  Re- 
flexen beruht,  welche  auf  den  gewöhnlichen  Bahnen  der  sensibeln  und  moto- 
rischen Nerven  laufen,  ohne  noch  besondere  thermische  Nervenfasern  zu  bean- 
spruchen. Wie  sehr  Herz  und  Gefässe  unter  der  Herrschaft  der  Nerven,  selbst 
der  psychischen  Bezirke  stehen,  das  lehrt  die  tägliche  oder  vielmehr  stündliche 
Erfahrung.  Die  grosse  Komplikation  dieses  Systems  ist  erst  durch  die  physio- 
logischen Untersuchungen  der  neuern  Zeit  recht  klar  gelegt  worden, 
namentlich  sind  aber  auch  experimentell  durch  Reizung  von  Nerven  weit 
verbreitete  Reflexe  nicht  nur  auf  das  Herz,  sondern  auch  auf  das  Gefäss- 
system  erzielt  worden,  welche  Veränderungen  der  Körpertemperatur  zur 
Folge  hatten.  So  haben  Loven,  Schiff  u.  A.  (s.  Cap.  T)  gezeigt,  dass 
die  Reizung  der  centralen  Stümpfe  durchschnittener  sensibler  Nerven,  des 
Auricularis,  des  N.  dorsalis  pedis  Erweiterungen  der  Ohrarterie  ,  bezüglich 
der  Art.  saphena,  infolge  dessen  Kongestion  und  Temperaturzunahme  in 
dem  Ohr,  bezüglich  in  der  Interdigitalmembran  des  Fusses  bewirkt.  So  hat 
Mantegazza  bei  Kaninchen  und  Hühnern  durch  heftige  Quetschungen  (auch 
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durch  Erschrecken)  eine  Temperaturabnahme  von  l^oO— 2"48,  an  sich  selbst 
durch  2  Minuten  langes  Kneifen  eine  Abnahme  um  0,07  beobachtet  und 
Heidenhain  in  sehr  ausführlicher  Untersuchung  durch  Reizung  des  cen- 
tralen Stumpfes  des  N.  Ischiadicus  oder  auch  durch  Reizung  der  äussern 
Haut  eine  augenblickliche  Abnahme  der  Bluttemperatur  um  0,1 — 0,5  kon- 
statirt,  welche  nicht  etwa  im  Rektum,  sondern  mittels  des  in  die  Blutbahn 
selbst  (Cava,  Aorta,  rechtes  Herz)  eingeführten  Thermometers  gemessen  wurde. 
So  hat  Goltz  bei  Hunden,  welchen  das  Lendenmark  von  dem  Dorsalmark 
isolirt  war ,  den  centralen  Stumpf  eines  Ischiadicus  gereizt  und  dadurch  die 
Temperatur  des  andern  Beines  bald  steigen,  bald  fallen  sehen.  Jene  Reflexe 
auf  die  allgemeine  Temperatur  erfolgen  gleichzeitig  mit  einer  durch  die  Zu- 
nahme der  Herzarbeit  veranlassten  Zunahme  des  arteriellen  Blutdrucks ;  hier- 
aus resultirt,  wie  Heidenhain  an  den  eröffneten  Venen  erkannte,  eine  Be- 
schleunigung der  Strömung  durch  die  Hautgefässe  und  damit  die  Abkühlung 
des  Blutes.  Der  unmittelbare  Effekt  der  Reizung  des  Ischiadicus,  die  allgemeine 
Verengerung  der  arteriellen  Gefässe,  welche  an  und  für  sich  in  der  Haut 
den  Wärmeverlust  herabsetzt ,  würde  also  durch  die  Vergrösserung  der 
Herzthätigkeit  überkompensirt.  Die  Reflexe  auf  die  lokale  Temperatur, 
namentlich  in  dem  obigen  Goltz'schen  Experiment,  betheiligen  das  Gefäss- 
nervencentrum  in  der  Medulla  oblongata  und  das  Herz  durchaus  nicht,  stellen 
vielmehr  Reflexe  auf  die  Gefässwandungen  in  reiner  Eorm  dar  und  beein- 
flussen bald  die  gefässerweiternden ,  bald  die  gefässverengernden  Nerven. 
Redard  hat  nach  Heizung  der  Haut-  und  Spinalnerven  gleichfalls  einen 
Temperaturabfall  von  0,68 — 2,48,  im  Mittel  von  1,27  erhalten,  und  zwar  am 
evidentesten,  wenn  keine  Muskelkontraktionen  eintraten.  Dagegen  ergab  sich 
in  Wood's  Experimenten,  dass  nach  starker  Reizung  der  Achselnerven  oder  des 
Ischiadicus  bei  den  schreienden  und  sich  sträubenden  Thieren  die  Temperatur 
um  0,2  stieg,  während  der  Blutdruck  sank.  Beim  Menschen  fanden  Bro wn- 
Sequard  und  Lombard  als  Folge  der  Reizung  der  äussern  Haut  durch 
Kneipen  ein  Steigen  der  Temperatur  auf  der  gleichen ,  ein  Fallen  auf  der 
andern  Seite,  freilich  nur  eine  Veränderung  um  0,01". 

Ein  ganz  besonderes  Interesse  für  die  Lehre  von  der  Wärmeregulation 
im  Gesunden,  wie  im  Kranken  haben  nun  in  neuerer  Zeit  diejenigen  Ver- 
änderungen der  Temperatur  gewonnen ,  welche  sich  am  menschlichen  und 
thierischen  Körper  durch  die  Einwirkung  der  intensiven  Kälte  oder  Wärme, 
besonders  durch  kalte  und  warme  Bäder  einstellen.  Ganz  intensive  Ver- 
änderungen der  Temperatur  des  umgebenden  Medium  veranlassen  ein  ent- 
sprechendes Sinken  oder  Steigen  der  Körpertemperatur.  Bäder  unter  10'^ 
oder  gar  Einhüllen  der  Thiere  in  Eis  und  Schnee,  wie  es  Horvath  vor- 
nahm ,  bewirken  eine  Erniedrigung  der  Thierkörperwärme  bis  auf  23*^,  ja  bis 
auf  18"  (Walther),  und  Israel  hat  Aehnliches  nach  der  Durchschneidung 
des  Halsmarks  durch  Berieselung  der  Bauchhöhle  mit  kalter  Kochsalzlösung 
erreicht ;  eine  Lähmung  des  Vagus,  der  vasomotorischen  Centren,  der  Darni- 
muskulatur,  eine  Herabsetzung  der  Pulsfrequenz  war  die  Folge.  Noch  beträcht- 
licher ist  die  Wirkung  der  erhöhten  Temperatur.  Bei  Kaninchen,  Hunden 
oder  Meerschweinchen  bewirkt  der  Aufenthalt  in  einer  Luft  von  32 — 36*^  eine 
Eigenwärme  von  41^—42",  sehr  beschleunigte  Respiration,  raschen  Herz- 
schlag, eine  Erweiterung  der  Hautgefässe  (Ohr).  Bei  einer  Lufttemperatur 
von  36° — 40*^  steigern  sich  diese  Erscheinungen,  die  Muskeln  erschlaffen, 
die  Pupille  wird  erweitert,  die  Körpertemperatur  geht  auf  44—45",  und  der 
Tod  tritt  unter  dieser  üeberhitzung  ein  (Hoppe-Seyler,  Rosenthal, 
Murri).  Die  unter  diesen  Verhältnissen  in  neuerer  Zeit  mehrfach  ange- 
stellten Untersuchungen  des  Stoffwechsels  haben  noch  keine  vollständige 
üebereinstimmung  ergeben ,  hauptsächlich  deswegen ,  weil  die  Versuchs- 
bedingungen von  den  verschiedenen  Beobachtern  nicht  identisch  gewählt 
waren.   Bei  der  ersten  Einwirkung  scheint  die  Kohlensäureausscheidung  ver- 
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grössert  (S  an  d  e r  s- E zn,  Erl  er),  später  entschieden  herabgesetzt  zu  werden 
(Letellier,  Gavarret,  Litten).  Innerhalb  einer  halben  Stunde  sah 
Bartels  bei  Männern  im  Dampfbade  von  50 — 60"  die  Rektumtemperatur 
steigen  um  3^,2  und  3°,6.  Auch  bei  heissen  Bädern  von  35" — 40"  kommen, 
schon  wenn  sie  etwas  länger  dauern ,  Steigerungen  der  Körpertemperatur 
um  2 — 8"  zu  Stande.  Uebereinstimmende  Messungswerthe  der  Kohlensäure 
und  der  Wärmemenge,  welche  unter  diesen  Verhältnissen  vom  menschlichen 
Organismus  abgegeben  werden,  liegen  leider  noch  nicht  vor  (Lieber- 
meister und  Kernig).  Diese  Temperatursteigerung  hat,  selbst  wenn  die 
Umgebung  auch  nur  auf  die  Höhe  der  Bluttemperatur  gebracht  wurde, 
gewiss  nichts  Auffallendes.  Man  hat  sich  nur  gewundert,  dass  der  Mensch 
noch  viel  höhere  Temperaturen  (namentlich  Lufttemperaturen  bis  zu  110": 
Tillet,  Blagden,  Delaroche,  BergerJ  einige  Zeit  aushält,  sobald 
die  Luft  trocken  ist;  wenn  sie  dagegen  mit  Wasserdampf  gesättigt  ist,  so 
genügt  schon  die  Temperatur  von  30",  um  die  Eigenwärme  des  Menschen 
in  kurzer  Zeit  auf  40"  zu  steigern,  wie  am  genauesten  Stapff  beim  Bau 
des  Gotthardtunnel  nachAvies.  —  Unter  den  umgekehrten  äusseren  Verhält- 
nissen, in  kühler  Luft,  in  kalten  Bädern,  stellt  sich  in  gleicher  Weise  das 
Wärmeniveau  her  und  zwar  tritt  selbst  bei  einer  excessiv  niedrigen  Tempe- 
ratur des  Bades  von  10"  nach  30  Minuten  eine  Abnahme  der  Rektaltempe- 
ratur um  1,3  ein  (Jür  g  ensen) ;  bei  mittlerer  Lufttemperatur  und  in  Bädern 
über  20"  ist  die  Regulation  nahezu  vollständig,  wenn  auch  geringe  Sen- 
kungen der  Achsel-  und  Mundhöhlentemperaturen  (von  1")  schon  beim  un- 
bekleideten Menschen  in  der  gewöhnlichen  Zimmerluft  wirklich  nachzuweisen 
sind  (Senator,  Winternitz).  Hier  erscheint  die  Regulation  der  Eigen- 
wärme des  Menschen  nicht  absolut  vollständig. 

Was  nun  aber  bei  den  bezüglichen,  neuesten  Beobachtungen  besonders 
die  Aufmerksamkeit  gefesselt  hat  und  für  die  Lehre  von  der  physiologischen 
und  pathologischen  Regulation  der  eigentliche  Angelpunkt  geworden  ist,  das 
liegt  in  dem  Satze  ausgesprochen,  dass  die  von  dem  Organismus  gebildeteWärme^ 
menge  beim  Aufenthalt  im  kalten  Bade  zunimmt.  Wenn  die  Wärme  des 
Organismus  ihre  Quelle  in  den  Oxydationsvor'gängen  findet,  so  müssen  diese, 
soll  die  Eigenwärme  trotz  des  stärkeren  Wärmeverlustes  in  kalter  Umgebung 
auf  konstanter  Höhe  bleiben,  gesteigert  sein.  Diese  Folgerung  zog  schon 
Lavoisier;  er  wies  alsdann  gemeinsam  mit  Seguin  nach,  dass  von  Vögeln, 
gleichzeitig  Crawford  ,  dass  von  Meerschweinchen  beim  Aufenthalt  in  kalter 
Luft  mehr  Sauerstoff  (bei  26"  R.  pro  Stunde  1210,  bei  12"  R.  1344  Kubikzoll) 
verbraucht  wird,  als  bei  höherer  Temperatur.  Die  Nachfolger  von  Lavoisier 
verglichen  den  Effekt  der  Umgebungstemperatur  auf  den  Stoffwechsel  und 
die  Wärmebildung  meistens  mittels  der  Messung  der  gebildeten  Kohlen- 
säure. Damit  erzielte  man  aber  bei  niedern  Thieren  und  Kaltblütern ,  bei 
welchen  diese  Methode  wegen  ihrer  geringen  Körpergrösse  leicht  auszuführen 
war,  ganz  andere  Resultate.  Spallanzani  fand  bei  Schnecken,  Delaroche 
und  W.  Edwards,  später  auch  Marchand,  Moleschott,  Hugo 
Schulz  und  Pf  lüger  bei  Fröschen,  Regnault  und  Reiset  bei  Eidechsen, 
Treviranus  bei  Bienen,  Bütschli  bei  Blatta  orientalis  eine  Zunahme  der 
gebildeten  Kohlensäure  mit  der  Zunahme  der  Lufttemperatur.  Anders  lauten 
und  zwar  in  guter  Uebereinstimmung  unter  einander,  so  wie  mit  den  Angaben 
Lavoisier's,  die  Zahlen,  welche  seitdem  für  Warmblüter  unter  differenten 
Lufttemperaturen  erhalten  wurden.  Schon  1813  konstatirte  Delaroche 
das  Verhältniss  der  Sauerstoff'absorption  bei  10 — 12"  zu  derjenigen  bei 
30  —  34"  an  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Katzen  und  Tauben  =  1  :  0,76 
bis  0,8,  das  Verhältniss  der  ausgeschiedenen  Kohlensäure  =  1  :  0,86  bis  0,93 
—  allerdings  nach  einer  nicht  fehlerfreien  Methode ,  indem  die  Thiere 
1  Stunde  lang  in  abgesperrter,  ungewechselter  Luft  athmen  mussten.  Die 
quantitativen  Analysen  von  Scharling,  Vierordt,  Valentin,  Barrai, 
Smith,  Liebermeister  u.  A.  am  Menschen,  von  Letellier  bei  Vögeln, 
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Mäusen  und  Meerschweinchen,  von  Lehmann  bei  Kaninchen,  Tauben  und 
Zeisigen,  von  Colasanti  bei  Meerschweinchen  haben  das  unzweifelhafte  Re- 
sultat geliefert,  dass  mit  der  Erniedrigung  der  Lufttemperatur  die  Menge  der 
exhalirten  Kohlensäure  steigt  (bei  Vögeln  oft  über  das  Zweifache).  Dittmar 
Finkler's  Untersuchungen,  in  Pflüg er's  Laboratorium  an  Meerschweinchen 
angestellt,  ergaben  im  Mittel  eine  Zunahme  der  Kohlensäureabgabe  um  50  °/o, 
des  Sauerstoflverbrauchs  um  66  ^jo  bei  der  Verminderung  der  Lufttemperatur 
von  26*^  auf  4^,  ohne  dass  die  Körpertemperatur  von  38"  eine  Aenderung 
von  mehr,  wie  0,6*^  erlitten  hätte.  Besonders  genau  haben  die  Unter- 
suchungen, welche  von  Herzog  Carl  Theodor  an  einer  Katze  und  von 
C.  Voit  an  einem  Menschen  und  zwar  immer  an  demselben  Individuum  unter 
ganz  gleichen  Ernährungsverhältnissen  in  kalter  und  warmer  Jahreszeit  vor- 
genommen wurden,  die  Zii^iahme  der  00 2  bei  tieferer  Temperatur  (36  "jo 
bei  einer  Temperaturabnahme  von  lO^C.)  in  regelmässiger  Reihenfolge  er- 
wiesen; allerdings  fand  Voit  beim  Menschen  in  einer  hoch  temperirten  Luft 
(20 — 30°  C.)  auch  eine  geringe  Steigerung  der  CO2,  welche  bis  zu  10*^/o  be- 
trug. In  ähnlicher  Weise  hat  auch  Sanders-Ezn  das  Verhältniss  für 
0  und  CO2  sich  zu  Gunsten  der  höheren  Temperatur  umkehren  sehen,  wenn 
die  niedere  (bis  +  S*^)  oder  die  hohe  ('-r  38°  und  höher)  Umgebungstemperatur 
längere  Zeit  einwirkte.  Hierbei  kam  noch  wesentlich  in  Betracht ,  dass  die 
Thiere  in  einem  engen  Zinkbehälter,  welcher  aussen  von  willkürlich  tempe- 
rirtem  Wasser  besx3Ült  war,  gehalten  wurden  und  in  Folge  der  metallischen 
Leitung  den  Wärmeeinflüssen  der  Umgebung  besonders  kräftig  ausgesetzt 
waren.  Eigentlich  rechnen  daher  diese  Experimente ,  die  in  den  analogen 
Beobachtungen  Erler's  eine  Bestätigung  gefunden  haben,  zu  den  jetzt  zu 
betrachtenden,  in  welchen  der  thermische  Einfluss  seitens  der  Umgebung  zu 
einem  sehr  energischen  oder  gar  zu  einem  excessiven  gemacht,  der  Körper 
ganz  oder  theilweise  in  ein  Wasserbad  gesteckt  wurde.  Als  Lieber- 
meister erkannte,  dass  sich  die  Achselhöhlentemperatur  des  menschlichen 
Körpers  im  kalten  Bade  trotz  der  Wärmeentziehuug  nicht  nur  erhält,  sondern 
selbst  über  die  vorherige  Höhe  hinaus  ansteigen  kann,  versuchte  er  diesen 
Effekt  auf  eine  Steigerung  der  Wärmeproduktion  zurückzuführen.  Wie  viel- 
fältige bestätigende  Beobachtungen  ergeben  haben ,  bleibt  die  Temperatur 
einige  Minuten  annähernd  konstant,  erst  dann  gewinnt  die  energische  Kälte  die 
Macht,  die  innere  Körpertemperatur  herabzudrücken,  was  natürlich  um  so 
rascher  eintritt,  je  kleiner  die  Individuen  sind,  da  ihre  dem  erkältenden  Medium 
exponirte  Oberfläche  ja  relativ  gross  ist.  Jene  Periode  der  Konstanz  zeigt  nun 
in  auffälligster  Weise  die  Energie  der  Wärmeregulation  ,  sie  wurde  daher 
hauptsächlich  zu  zahlreichen  Messungen  von  den  Pathologen,  namentlich  aber 
auch  von  den  Physiologen  benutzt,  um  die  Grösse  der  Regulation  und 
daraus  ihren  Weg  und  ihre  Art  kennen  zulernen.  Liebermeister  wandte 
zuerst  die  kalorimetrische  Methode  an,  nämlich  die  Bestimmung  der  Wärme- 
einheiten (Kalorien),  welche  an  die  Umgebung  fdas  Badewasser)  von  dem 
Versuchsobjekt  abgegeben  wurden,  und  fand  bei  gesunden,  erwachsenen 
Menschen  im  kalten  Bade  ungefähr  das  Dreifache  der  normalen  Wärmepro- 
duktion. Weiterhin  bestimmte  er  innerhalb  der  Badezeit  die  Menge  der 
exhalirten  Kohlensäure,  um  aus  der  bekannten  Verbrennungswärme  derselben 
die  Menge  der  vom  menschlichen  Körper  geleisteten  Kalorien  zu  berechnen, 
und  auch  hier  stellte  sich  im  kalten  Bade  gegenüber  der  gewöhnlichen  Um- 
gebung eine  Erhöhung  auf  das  Zwei-  bis  Zweieinhalbfache  heraus.  So  leb- 
haft diese  Messungsresultate  auch  von  Senator,  Murri  und  Anderen  be- 
kämpft wwden,  so  mannichfach  auch  die  Einwendungen  waren,  welche  von 
Ackermann,  Winternitz,  Rosenthal,  Riegel  gegen  die  Genauigkeit 
jener  kalorimetrischen  Methode  mit  Recht  erhoben  wurden,  so  hat  sich  doch 
bei  ähnlichen  Messungen  am  badenden  Menschen ,  und  bei  den  noch  zahl- 
reicheren experimentellen  Studien  an  Säugethieren,  welche  namentlich  in  dem 
Laboratorium  Pflüg  er's  angestellt  wurden,  als  unbestreitbare  Thatsache  er- 
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geben,  dass  sich  durch  den  Aufenthalt  in  lauen  und  kühlen  Bädern  die  thie- 
rische Wärme,  wie  die  Kohlensäureabgabe  innerhalb  gewisser  Grenzen  steigert. 
Freilich  lauten  die  Zahlen,  die  von  ßöhrig  und  Zuntz,  von  Pflüger  bei 
Thieren,  von  L.  Lehmann,  Buss  bei  Menschen  für  die  Steigerung  der 
exhalirten  Kohlensäure  gewonnen  wurden,  niedriger  als  L i  eb  e r m  e is t  er's 
Ziffern,  nämlich  auf  30 — 50  *^/o,  nur  in  Ausnahmefällen  auf  80  Es  hat 
sich  ferner  ergeben,  dass  auch  warme  und  selbst  heisse  Bäder  die  Kohlen- 
säureabgabe (Lieb  er  meist  er,  L.  Lehmann)  und  ebenso  die  Sauerstoö- 
aufnahme  (Pflüg er)  steigern,  dass  ferner  die  Steigerung  der  Wärme-  und 
Kohlensäureabgabe  schwankend  ist,  nicht  etwa  mit  der  Erniedrigung  des 
Bades  proportional  steigt,  und  dass  eben  so  der  Sauerstoff  und  die  Kohlen- 
säure nicht  immer  in  gleichem  gegenseitigem  Verhältniss  fallen  und  steigen. 

Ganz  besonders  ist  aber  die  Diskussion  über  die  Bedeutung  jener 
Thatsachen  noch  keineswegs  zum  Abschluss  gekommen.  Bei  dem  starken 
Einfluss  der  Wasserbäder  auf  die  Temperatur  der  Warmblüter  konnten  fast 
alle  Untersuchungen  nur  15—20  Minuten  dauern.  Es  bleibt  daher  für  sie  die 
Frage  offen,  ob  ein  stationärer  Zustand  erreicht  war,  ob  die  Kohlensäure 
und  eben  so  die  Wärme ,  welche  zu  viel  abgegeben  wurde ,  auch  wirklich 
zur  Zeit  der  Beobachtung  gebildet  war,  ob  es  sich  wirklich  um  eine  schleunige 
Steigerung  des  Umsatzes  handelte,  oder  nur  um  eine  verschwenderische 
Ausgabe  der  Kohlensäure  und  Wärme,  welche  etwa  vor  der  Zeit  der  Beobach- 
tung gebildet  und  aufgespeichert  worden  war.  Die  Veränderung  der  Athmung, 
des  Kreislaufs  in  der  Haut  und  in  den  Lungen,  ganz  besonders  aber  heftige 
Muskelaktionen  (Zittern,  Sträuben)  sind  Faktoren,  welche  notorisch  die  Pro- 
duktion, aber  auch  die  Ausgabe  der  Kohlensäure  beeinflussen ,  und  infolge 
der  heftigen  Wärmeentziehung  der  Bäder,  namentlich  bei  ihrem  Beginn 
fast  regelmässig  hervortreten.  Bei  der  Mannichfaltigkeit  der  mitwirkenden 
Mechanismen  lässt  sich  heute  nicht  entscheiden,  in  wieweit  die  regulato- 
rischen Steigerungen  des  Wärme-  und  des  Gaswechsels,  welche  der  energischen 
Wärmeentziehung  unmittelbar  folgen ,  indirekt  durch  Athmungssteigerung, 
Körperbewegung  u.  s.  w.  etwa  nur  durch  eine  gesteigerte  Bewegung  der  Wäi'me 
und  der  Gase  im  Körper  von  einem  Ort  zum  andern,  veranlasst  werden,  in  wie- 
weit sie  von  einer  wirklichen  Steigerung  des  Stoffwechsels,  von  einer  durch 
die  Kältewirkung  direkt  veranlassten  Vergrösserung  der  Oxydationsvorgänge 
herrühren.  Ist  auch  die  wünschenswerthe  Klärung  hierüber  noch  in  weiter 
Ferne,  so  unterliegt  es  andererseits  keiner  Diskussion  mehr,  dass  diese  regu- 
latorischen Vorgänge  nach  der  Einwirkung  der  Kälte  auf  reflektorischem 
Wege  eintreten ,  wesentlich  auf  der  Bahn  des  Nei'vensystems  übertragen 
werden.  Ob  es  einfach  die  sensibeln  Hautnerven  sind,  welche  zunächst 
afficirt  werden,  oder  ob  besondere  Temperaturnerven  existiren  und  „den 
Reiz  der  Kälte"  von  der  Haut  aus  übermitteln,  ist  auch  noch  eine  un- 
gelöste Frage. 

Dass  auch  andere  Reizungen  der  Haut,  als  thermische,  einen  ähn- 
lichen Einfluss  ausüben,  zeigen  namentlich  die  Versuche  Paalzow's,  welcher 
an  Kaninchen  grosse  Senfteige  applicirte  und  durch  diese  Hautreizung  die 
Sauerstoffaufnahme  bis  auf  51^/o,  die  Kohlensäureabgabe  sogar  bis  zu  180*^/0 
steigen  sah,  während  dabei  die  Temperatur  des  Thieres  nur  um  0,3''  schwankte. 
Röhrig  und  Zuntz  hatten  schon  zuvor  konstatirt,  dass  Salzbäder  den  Gaswechsel 
mehr  anfachten,  als  Süsswasserbäder  von  gleicher  Temperatur.  W.  Edwards, 
später  Brown -Sequard  und  Tholozan  beobachteten  einen  evidenten  Reflex 
auf  die  Temperatur  der  äussern  Haut,  nämlich  beim  Eintauchen  der  einen  Hand 
in  eiskaltes  Wasser  nach  einigen  Minuten  ein  Sinken  der  Temperatur  auch 
der  andern  Hand.  Bei  diesem  Experiment  fanden  die  letztgenannten  Autoren 
keine  Veränderung  der  Mundhöhlentemperatur,  während  Riegel  und 
Rosenberger  durch  die  Applikation  von  Eisbeuteln  auf  Brust,  Bauch  oder 
Oberschenkel  ein  Sinken  der  allgemeinen  Temperatur,  welche  beim  Menschen 
gewöhnlich  in  der  Achselhöhle,  bei  Hunden  und  Kaninchen  in  der  Vena 
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Cava,  Vagina,  Schenkeimiiskulatur,  der  äussern  Haut  und  dem  K-ektuni  o-emessen 
wurde,  herbeiföhren  konnten.  Naumann  hatte  beim  Menschen  durch  die  An- 
wendung von  Sinapismen  und  durch  die  elektrische  Hautreizung  die  Temperatur 
der  Achselhöhle  sich  erniedrigen  sehn.  L.  Jacobson  fand  diesen  Effekt, 
als  er  die  Messungen  in  grösserer  Zahl  und  mit  fehlerfreier  Methode  wieder- 
holte,  sehr  unbedeutend  und  wenig  konstant.  Wir  können  uns  diese  Un- 
gleichmässigkeit  in  dem  Effekt,  den  Widerspruch  der  Resultate,  indem  bald 
ein  Sinken,  bald  ein  Steigen  der  Temperatur  an  entfernt  liegenden  Körper- 
stellen beobachtet  wurde,  wohl  erklären,  wenn  wir  annehmen,  dass  hier  regel- 
mässig wahre  Reilexvorgänge  vorliegen,  welche  auf  der  Bahn  der  Nerven 
ablaufen  und  vasomotorische  Vorgänge  auslösen.  Die  Effekte  im  vasomo- 
torischen System  schlagen  ja  so  häufig  in  das  G-egentheil  um  (s.  Kap.  I). 

Versuchen  wir  nun  aus  den  Resultaten  dieser  so  zahlreichen  an 
Menschen  und  Thieren  angestellten  Experimente  ein  Resum^  zu 
ziehen,  so  ergiebt  sich  zuucächst,  dass,  wenn  auch  die  thatsächlichen 
Angaben  hinsichtlich  mancher  Punkte  der  Lehre  der  Wärmeökonomie 
in  einem  direkten  Widerspruch  mit  einander  stehen,  doch  die  That- 
sache  der  fast  präcisen  Regulation  innerhalb  massiger  Schwankungen 
der  Aussentemperatur  für  den  normalen  Menschen,  für  den  normalen 
Warmblüter  (bis  auf  die  Zeit  des  Winterschlafs)  unbedingt  feststeht. 
Dieselbe  erfolgt  auch  ohne  Nahrungsaufnahme,  ohne  gesteigerte  Ein- 
fuhr von  Brennmaterial,  innerhalb  einer  kurzen  Zeit  nach  einer  ther- 
mischen Einwirkung  auf  zweierlei  Wegen,  1)  durch  die  Veränderung 
der  Wärmeabgabe  der  Art,  dass  eine  passende  Stellung  eingenommen, 
die  Bedeckung  vermehrt  oder  vermindert ,  dadurch ,  dass  die  Haut- 
perspiration,  namentlich  die  Schweissbildung  gesteigert  oder  herabge- 
setzt wird  dadurch,  dass  die  Athraung  und  die  in  der  Exspirationsluft 
ausgegebene  Wärme  und  der  Wasserdampf  zu-  oder  abnehmen,  wesent- 
lich dadurch,  dass  im  Hautorgan  die  Blutströmung  vermehrt  oder  ver- 
mindert wird;  2)  durch  die  Veränderung  der  Wärmebildung,  die  häufig 
in  einer  willkürlichen  oder  unwillkürlichen  Steigerung  der  Muskel- 
aktionen liegt,  möglicherweise  in  einer  Veränderung  des  Muskeltonus, 
der  Lebens  Vorgänge  in  den  Drüsen  und  in  den  Geweben,  auch  ohne 
sich  durch  Bewegung,  Sekretion  u.  s.  w.  zu  manifestiren.  Auch  da- 
rüber ist  man  einig,  dass  der  Stoffwechsel,  gemessen  an  der  Sauer- 
stoffaufnahme und  der  Kohlensäureabgabe,  mit  der  Höhe  der  Aussen- 
temperatur sich  ändert,  ob  mit  einer  faktischen  Steigerung  der 
Oxydationsvorgänge,  ob  nur  mit  zeitweiser  Aufspeicherung  oder  ver- 
minderter Retention  dieser  Gase,  darüber  entscheiden  die  bisherigen 
Beobachtungen  noch  nicht. 

Mag  dieses  oder  jenes  der  Fall  sein,  der  Weg,  auf  welchem  die 
betreffenden  Apparate  in  die  entsprechende  Thätigkeit  versetzt  werden, 
liegt  in  letzter  Instanz  —  und  auch  darüber  liegt  wohl  kein  Wider- 
spruch vor  —  in  dem  Nervensystem,  es  sind  Reflexvorgänge,  welche 
nach  der  äusseren  Einwirkung  auf  den  Körper,  auf  die  Hautnerven 
Platz  greifen,  entweder  mit  dem  Erfolge,  dass  das  Blut  im  entsprechen- 
den Sinne  vertheilt  wird,  bei  einwirkender  Kälte  nach  innen  gedrängt, 
bei  der  Hitze  an  die  Peripherie  geführt  wird  und  theils  die  Wärme- 
verluste, theils  die  Wärmebildung  regulirt  —  oder  aber  in  der  Weise, 
dass  diese  Nervenreflexe  die  Muskel-  und  Drüsen  thätigkeit,  vielleicht 
auch  die  nutritiven  Umsetzungen  in  den  Geweben  überhaupt  direkt 
verstärken  oder  schwächen  und  damit  die  Wärmeproduktion  auf  den 


470      Vergiltungen  und  Rückenmarksverlelzung.    Fieberliafte  WärmeökoijOiuie. 


zur  Erhaltung  der  Konstanz  der  Körpertemperatur  erforderlichen  Grad 
einstellen.  Dass  besondere  Systeme  von  Nerven,  welche  diesen  Regu- 
lationen dienen,  dass  excitokalorische  und  die  Wärmebildung  hemmende 
Nervenapparate  existiren,  ist  mehrfach  angenommen  worden,  aber  diese 
Aufstellungen  sind  Hypothesen  geblieben,  zu  deren  bedingungsloser 
Annahme  die  Thatsachen  noch  nicht  gezwungen  haben. 

Die  hauptsächlichste  Quelle  für  die  Widersprüche  in  den  Untersuclmngs- 
resultaten  scheint  darin  zu  liegen,  dass  unter  ungleichen  Bedingungen  unter- 
sucht wurde.  So  verlangten  die  Thierversuche  oft,  um  die  willkürliche  Muskel- 
aktion auszuschliessen,  die  Anwendung  von  Chloroform,  Opium,  besonders 
von  Kurare.  Auf  Grund  der  neueren  Lintersuchuugen  darf  man  aber  den 
Satz  aufstellen,  dass  mit  der  Narkotisirung  die  Regulation  aufgehoben  wird. 
Das  unaufhaltsame  Sinken  der  Körpertemperatur  ist  die  stetige  Folge  der 
Narkotisirung  (Albert  und  Stricker,  Sc  hei  n  ess  on).  Röhrig  und  Zimtz, 
besonders  Pf  lüg  er  und  seine  Mitarbeiter  Finkler  und  W.Velten  haben 
ferner  nachgewiesen  ,  dass  mit  der  Vernichtung  der  Konstanz  der  Körper- 
temperatur auch  der  Stoffwechsel  fast  um  die  Hälfte  herabgedrückt  wird, 
ja  dass  die  Sauerstoffaufnahme  und  die  Kohlensäureabgabe  auf  der  Höhe  der 
Vergiftung  proportional  der  Erwärmung  oder  der  Abkühlung  steigen  und  fallen  ; 
es  fehlt  jedes  Steigen  bei  der  Abkühlung,  welches  ja  am  normalen  Thier  her- 
vortritt, die  Regulation  erscheint  gänzlich  vernichtet.  Es  begreift  sich,  dass 
die  unter  diesen  Verhältnissen  gewonnenen  Resultate  auf  die  Thiere  mit 
kräftiger  Regulation  oder  auf  den  nicht  vergifteten  Menschen  nicht  ein- 
fach übertragen  werden  dürfen.  Das  Kurare  ist  eines  der  unzweifelhaftesten 
Nervengifte,  welches  namentlich  auch  die  Gefässnerven  lähmt  (Gl.  Bernard). 
Wenn  es  die  Regulation  vernichtet ,  so  liegt  gerade  hierin  ein  Beweis 
dafür,  dass  die'  Regulation  sich  des  Nervensystems  bedient.  Anderer- 
seits haben  die  grossartigen  Verletzungen  des  Nervensystems ,  namentlich 
die.  Quetschungen  und  Durchtrennungen  des  Rückenmarks,  wie  Pflüg  er 
ebenfalls  zeigte,  einen  ähnlichen  Effekt,  nämlich  einerseits  eine  Herabsetzung 
des  Gas  wechseis  in  den  Exhalationen,  solange  die  Temperatur  des  Thier- 
körpers in  dem  wai^men  Bade  von  08*^  auf  der  normalen  Höhe  erhalten 
wird,  und  andererseits  ein  deutliches  Ansteigen  der  Sauerstoffaufnahme  und 
der  Kohlensäureabgabe  bei  einer  Erhöhung  der  Badetemperatur  und  damit 
der  Körperwärme  über  die  Norm.  C.  Brodie  hatte  schon  eine  ganz  geringe, 
Erler  eine  ausserordentlich  starke  Verminderung  der  Kohlensäureexhalationen 
bei  Thieren  nachgewiesen ,  deren  Temperatur  nach  der  Durchschneidung 
des  Rückenmarks  bei  gewöhnlicher  Lufttemperatur  stetig  gesunken  war, 
und  diese  Beobachtungen  fanden  in  den  Experimenten  W 00 d's  mit  wenigen 
Ausnahmen  ihre  Bestätigung.  Freilich  kommt  in  Betracht,  dass  infolge 
der  Rückenmarksverletzung  gewöhnlich  Dyspnoe  vorhanden  war  und  selbst 
durch  eine  energische  Ventilation  der  Lunge  die  Ausgabe  der  Kohlensäure 
nicht  auf  die  richtige  Höhe  gebracht  werden  konnte.  Wenn  daher  diese 
Beobachtungen  auch  noch  nicht  mit  Sicherheit  eine  Verminderung  des  Gas- 
wechsels in  den  Geweben,  einen  niedrigen  Gesammtstoffwechsel  und  damit 
eine  absolute  Herabsetzung  der  Wärmebildung  beweisen,  so  lehren  sie  jeden- 
falls bereits,  dass  die  Regulation  bei  diesen  grossartigen  Verletzungen  des 
centralen  Nervensystems  beträchtlich  vermindert  ist,  dass  sich  vielmehr  die 
Körpertemperatur  der  Temperatur  der  Umgebung  anpasst  (Riegel, 
Pflüger). 

b)  Die  fieberhaften  Veränderungen  der  Wärmeökonomie 
und  des  Stoffwechsels. 

Mit   der   Ausbildung   unserer   Erkenntniss    des  physiologischen 
Wärmehaushaltes  unseres  Körpers  ist  die  Fiebertheorie  in  der  neueren 
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Zeit  wiederholt  umgestaltet  worden.  Je  nachdem  man  den  Schwer- 
punkt in  der  Lehre  von  der  normalen  Eigenwärme  auf  diesen  oder 
jenen  Apparat  des  menschlichen  Organismus  verlegte,  hat  man  auch  den 
Sitz  des  Fiebers  an  andern  Orten  gesucht.  Zweierlei  Ziele  hat  man 
bei  der  Aufstellung  dieser  Fiebertheorien  im  Auge  gehabt.  Einerseits 
erschien  es  als  die  Aufgabe,  zu  erklären,  wo  die  abnorme  Temperatur, 
die  Fieberhitze  herstammt,  ob  die  Wärraeproduktion  des  Organismus 
gesteigert  ist,  oder  ob  nur  weniger  Wärme  ausgegeben  wird  —  anderer- 
seits war  man  bemüht,  den  Weg  zu  bezeichnen,  auf  welchem  sich 
die  gesteigerte  Erwärmung  des  Körpers  ausbildet,  zu  untersuchen,  ob 
das  Blut  und  das  Gewebe  direkt  und  primär  von  der  fiebererregenden 
Schädlichkeit  ergriffen  werden,  oder  ob  das  Nervensystem  der  erste 
Angriffspunkt  und  der  anfängliche  Sitz  der  Krankheit  ist,  von  welchem 
aus  erst  sekundär  sowohl  die  Cirkulation,  als  die  Wärmeökonomie  des 
Körpers  beeinflusst  würden. 

Zur  Zeit  als  man  die  Lehre  von  den  Oxydationsvorgängen  im 
Körper  zu  prüfen  anfing,  namentlich  als  man  aus  ihnen  allein  auch  die 
Wärmebildung  rechnungsmässig  abzuleiten  versuchte,  zweifelte  man 
nicht  daran,  dass  im  Fieber  die  Wärmeproduktion  gesteigert 
sei.  Der  Augenschein  sprach  dafür,  besonders  Hess  die  lange  Dauer 
der  Temperaturerhöhung  in  vielen  Fiebern  ein  Uebermaass  der  Wärme- 
bildung als  selbstverständlich  erscheinen,  wenn  auch  thatsächliche 
Fundamente,  specielle  Stoffwechseluntersuchungen  noch  vollständig 
mangelten.  „Es  giebt  kein  Fieber  ohne  vermehrte  Sauerstoffaufnahme 
in  das  Blut"  —  „Folge  derselben  und  der  dadurch  bewirkten  Zer- 
setzung seiner  Protein  Verbindungen  ist  vermehrte  Wärmeerzeugung,'' 
das  sind  Aussprüche  Ph.  v.  Waith  er's,  welche  die  Anschauung 
jener  Zeit  formulirten.  Aber  man  stellte  auf  Grund  der  Liebig- 
schen  Unterscheidung  der  Oxydationsmittel  von  den  eigentlichen 
(plastischen)  Nahrungsmitteln  auch  schon  die  andere  Behauptung  auf, 
dass  im  Fieber  die  Umsetzung  jener,  nämlich  der  Kohlenhydrate  und 
namentlich  des  Fettes  vergrössert  sei ;  wegen  der  grossen  Verbren- 
nungswärme des  Fettes  schien  gerade  diese  Substanz  die  geeignetste 
für  eine  übermässige  Wärmebildung  (C.  G.  Lehma  n  n).  Zu  irgend  einer 
thatsächlichen  Prüfung  dieser  Theorie  kam  es  nicht.  Andererseits 
suchte  man  nach  einer  neuen,  pathologischen  Wärmequelle,  nach  einem 
lokalen  Produktionsherd,  und  im  Anschluss  an  die  durch  Broussais' 
Schule  geförderte  Erkenntniss,  dass  das  Fieber  so  häufig  von  einer 
lokalen  Entzündung  begleitet  wird,  bildete  besonders  Zimmermann 
die  Lehre  aus,  dass  der  Entzündungsherd  den  Ueberschuss  der  Wärme 
liefere.  Die  genauen  Untersuchungen  der  Neuzeit  haben  die  Unhalt- 
barkeit  dieser  Lehre  erwiesen,  indem  eine  selbstständige  Wärmebildung 
in  dem  entzündeten  Gewebe,  selbst  wenn  sie  vorkommen  sollte  (siehe 
Kap.  IX.),  bei  der  relativ  geringen  Ausdehnung  der  vorhandenen  Ent- 
zündungsherde in  den  meisten  Fällen  viel  zu  gering  ist,  um  die  Ge- 
sammtkörpertemperatur  beeinflussen  zu  können.  0.  Weber's  Be- 
mühungen, dieser  Theorie  eine  Stütze  zu  verleihen,  haben  gerade  die 
geringe  Bedeutung  einer  solchen  neuen  Wärmequelle  dargethan. 

Dem  von  Marcus,  Bell  u.  A.  aufgestellten  Satz,  dass  das  Fieber 
eine  verallgemeinerte  Entzündung,  immer  nur  symptomatisch  sei 
(Broussais),  glaubte  man  noch  eine  präcisere  Fassung  dahin  geben 
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zu  können,  dass  man  eine  Bliitentzündung,  eine  Hämitis  statuirte 
(Piorry),  natürlich  ohne  irgend  ein  thatsächliches  Kriterium  für  diese 
hypothetische  Bhitveränderung  anzuführen.  Besser  gestützt  erschien 
die  Ansicht,  welche  eigentlich  schon  aus  den  Zeiten  van  Helmont's 
datirt,  dann  aber  in  den  ersten  Jahrzehnten  dieses  Jahrhunderts  durch 
die  Erkenntniss  der  Wärmebildung  bei  der  Gährung  des  Mostes  und 
des  Malzes  wieder  belebt  wurde,  die  Ansicht  nämlich,  dass  eine  Gäh- 
rung im  Blute  an  dem  Fieber  überhaupt,  an  der  übermässigen  Wärme- 
bildung im  Speciellen  schuld  sei. 

Trotz  BecquereFs  Nachweis,  dass  sich  der  kontrahirte  Muskel 
erwärmt,  hat  man  den  Körpermuskeln  eine  Rolle  für  die  Wärme- 
bildung im  Fieber  erst  seit  1861,  seit  Wunderliches  Entdeckung  der 
agonalen  Temperatursteigerung  bei  Tetanus  und  Nervenkrankheiten 
zugesprochen.  Dagegen  fand  seit  der  Erforschung  der  vasomotorischen 
Apparate  die  alte  Theorie,  dass  das  ganze  Fieber,  wie  auch  die  Fieber- 
hitze durch  die  gesteigerte  Thätigkeit  dieser  Mechanismen  zustande 
komme,  neuen  Aufschwung.  Was  konnte  natürlicher  sein,  als  die 
Annahme,  dass  die  Vermehrung  der  Spannungen  im  ganzen  Gefäss- 
System,  die  Zunahme  des  belebenden  Princips  im  Blute  den  kongestio- 
nirten  Geweben  mehr  Wärme  bildendes  Material  zuführe,  was  natürlicher, 
als  die  Anschauung,  dass  die  Nerven  fähig  wären,  auch  noch  direkt 
die  vitalen  Vorgänge  in  den  Geweben  zu  beleben  und  dadurch  Wärme 
zu  erzeugen?  Ob  der  anfängliche  Krampf  der  Gefässe  die  Blutznfuhr 
verstärke  (Pfeufer),  oder  ob  dieser  krampfhaften  Ueberreizung  eine 
Lähmung  der  Gefässwände  und  erst  dadurch  eine  beschleunigte  Blut- 
zufuhr, eine  vermehrte  Erwärmung  und  Belebung  folge  (Lähmung  des 
Sympathikus,  Still  ing),  ob  das  im  Fieber  gereizte  Rückenmark  die 
Oxydationsprozesse  in  den  Geweben  steigern  könne,  oder  ob  gar  der 
elektrische  Strom  in  den  Nerven  direkt  Wärme  erzeuge,  darüber 
gingen  die  Anschauungen  auseinander.  Dass  aber  ein  Plus  von  Wärme 
während  der  Fieberhitze  irgend  wie  neu  gebildet  würde,  erschien 
selbstverständlich,  wenn  man  auch  dem  Gedanken  Raum  gab,  dass 
daneben  eine  Veränderung  der  Wärmeabgabe  nach  aussen  an  dem 
Zustandekommen  der  Fieberhitze  betheiligt  sei,  indem  ja  die  Thätigkeit 
der  vornehmsten  Wärmeregulatoren,  die  Transpiration  der  Haut,  so  wie 
die  übrigen  Sekretionen  des  Körpers,  besonders  die  Harnmenge,  in 
dem  Fieber  meist  absolut  verringert  erschienen.  Erst  als  man  die 
Regulationseinrichtungen  des  Körpers  genauer  festzustellen  suchte, 
namentlich  den  Gefässapparat  der  Haut  als  wesenthchen  Regulator, 
beeinflusst  durch  das  Nervensystem,  erkannte  (Bergmann,  Donders), 
bildete  sich  die*  Anschauung  aus,  dass  eine  Verminderung  der 
Wärme  Verluste,  eine  Wärmestauung,  die  eigentliche  Ursache  der 
Fieberhitze  sein  könne.  Nachdem  H.  Nasse  hierauf  im  Allgemeinen 
hingewiesen,  hat  alsdann  Traube  die  Störung  der  Wärmeregulatoren 
und  Virchow  den  Nachlass  speciell  der  Thätigkeit  der  Regulations- 
centra  für  den  Stoffwechsel  und  für  die  Wärmebildung  als  das  Wesent- 
liche des  Fieberprozesses  bezeichnet.  Schliesslich  hat  Traube  diese 
Theorie  schärfer  formulirt  in  dem  Satze,  dass  der  Wärmeverlust  im 
Fieberprozess  vermindert  sei  infolge  der  vom  vasomotorischen  Nerven- 
system aus  veranlassten  Kontraktion  der  kleinen  und  kleinsten  Arterien 
der  meisten  Körperorgane.  Die  Beschränkung  der  Blutströmung,  welche 
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der  Verengerung  der  Arterien  nothwendigerweise  folgen  muss,  würde 
in  der  Haut  und  in  den  Lungen  die  Wärmeabgabe  durch  Leitung  und 
Strahlung  vermindern,  andererseits  die  gleichzeitig  resultirende  Ab- 
nahme des  Blutdruckes  in  den  Kapillaren  den  Austritt  von  Serum  und 
dadurch  die  Haut-  und  Lungenperspiration  herabsetzen  und  ebenso  an 
den  Schleimhäuten,  wie  in  den  Drüsen  die  Sekretionen  sistiren.  Die 
Fiebertemperatur  würde  auf  einer  solchen  Wärmeretention  allein  um 
so  mehr  beruhen  können,  als  sie  über  die  Temperaturen,  welche  in  den 
inneren  Organen  bei  normalen  Thieren  (in  der  Lebervene  des  Hunde» 
nach  Bernard  41,3  ''C.)  beobachtet  wurden,  nicht  wesentlich  hinausgeht. 
Dem  Fieber  läge  hiernach  eine  tetanische  Kontraktion  der  Gefässe^ 
welche  erst  mit  dem  Eintritt  der  Krise  nachlässt,  der  Entzündung  da- 
gegen eine  intensivere  Veränderung,  nämlich  eine  auf  die  Kontraktion 
folgende  Paralyse  zu  Grunde.  Je  intensiver  und  je  rascher  der  Ge- 
fässtetanus  im  Fieber  sich  einstellt,  um  so  grösser  ist  die  Differenz 
der  Temperatur  des  Körperinneren  und  des  Hautorganes,  somit  auch 
der  centralen  und  peripherischen  Enden,  um  so  energischer  wäre  die 
dadurch  erzeugte  Erregung  der  Gefiihlsnerven  und  in  diesem  Falle 
der  Fieberfrost  deutlich  ausgesprochen,  während  bei  langsamer  Aus- 
bildung der  Gefässkontraktion  die  Wärmedifferenz  geringer  sein  und 
daher  der  Frost  ausfallen  würde.  Folgerichtig  würde  ein  rapider  Nach- 
lass  des  Gefässtetanus  die  Krise,  ein,  allmähhger  Naehlass  die  Lyse 
bezeichnen. 

Das  Prinzipielle  dieser  nach  Traube  benannten  Theorie  liegt 
darin,  dass  jede  Steigerung  der  Wärmebildung  im  Fieber  geleugnet 
wird;  aber  diese  unbedingt  ausschliessende  Behauptung  hat  vor  dem 
Gewicht  der  Thatsachen  nicht  Stand  halten  können.  Die  Wärme- 
abgabe im  ausgebildeten  Fieberfrost  ist  gewiss  durchschnittlich  ver- 
mindert, so  lange  die  meisten  peripherischen  Körpertheile  sich  kühl 
anfühlen;  aber  um  so  positiver  ist  zu  den  Zeiten  der  Fieberhitze, 
entsprechend  der  erhöhten  Körper-  und  Hautwärme,  auch  die  Wärme- 
abgabe nach  aussen  vergrössert.  Nach  Bärensprung 's  Messungen 
stieg  der  Thermometer  durchschnittlich  in  einer  Minute  um  1.8  ^  C. 
beim  fiebernden,  um  1,1^  beim  fieberfreien  Menschen.  Leyden 
konnte  bei  demselben  Menschen  während  des  Fiebers  (Recurrens, 
Typhus)  und  während  der  fieberfreien  Periode  mittels  seines  kalori- 
metrischen Apparates  die  gesammte  von  dem  Unterschenkel  abgegebene 
Wärmemenge  durch  partielle  Kalorimetrie  messen  und  fand  sie  ent- 
sprechend der  Körpertemperatur  erhöht,  bei  Temperaturen  über  40*^ 
zuweilen  auf  das  Doppelte,  namentlich  hohe  Werthe,  sogar  dreifache, 
wenn  während  der  Messung  der  Schweiss  sich  einstellte,  während  im 
Froststadium  und  in  der  epikritischen  Periode  die  Werthe  niedrig  aus- 
fielen. Liebermeister  und  Kernig,  v.  Wahl,  Hattwich  haben 
ein  ähnliches  Resultat  durch  eine  Messung  der  Temperatur  des  Bades, 
in  welches  der  Fieberkranke  zeitweilig  gesteckt  wurde,  erhalten  und 
zwar  die  ersteren  theils  bei  kalten,  theils  bei  lauen  Bädern,  während 
Hattwich,  welcher  das  Bad  auf  8^  unter  der  Körpertemperatur 
normirte,  während  des  Fieberbeginns  36  Kai.,  auf  der  Höhe  56  Kai. 
und  während  des  Abfalls  37,5  Kai.  (statt  45)  erhielt.  Nach  der 
Berechnung  jener  ersten  Beobachtungen  stellt  sich  die  Erhöhung 
der  Wärmeabgabe  im  Fieber  gegenüber  der  normalen  auf  das  1 1/2 — 3, 
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sogar  auf  das  siebenfache.  Geringer  fielen  die  Werthe  der  Wärme- 
abgabe aus,  welche  von  Senator  an  Hunden,  die  durch  Ein- 
spritzung von  Eiter  oder  Sputum  ein  Fieber,  eine  Art  von  schwerem 
Wundfieber,  bekommen  hatten,  erlangt  wurden  und  zwar  in  exakt 
ausgeführter  kalorimetrischer  Beobachtung,  welche  über  grössere  Zeit- 
perioden ausgedehnt  werden  konnte,  als  es  in  jenen  Untersuchungen 
am  kranken  Menschen  möglich  war.  Aus  diesen  Beobachtungen  hat 
man  nun,  Lieber meister  besonders,  den  Schluss  gezogen,  dass  hier- 
nach die  Wärmeproduktion  während  der  Beobachtungszeit  bei  dem 
Fieberkranken  zugenommen  habe,  sobald  seine  Temperatur  zu  Anfang 
und  zu  Ende  derselben  gleich  geblieben  war.  Für  letzteres  ist  allerdings 
aus  der  einmaligen  Untersuchung  einer  einzigen  Lokalität  des  Körpers, 
der  Achselhöhle  oder  des  Rektum,  keine  ausreichende  Garantie  ge- 
geben, indem  durch  die  Einwirkung  des  Wassers  auf  die  Haut  eine 
andere  Art  der  Wärmevertheilung  hervorgebracht  sein  kann ,  welche 
die  Achselhöhlentemperatur  momentan  nicht  beeinflusst.  Lieber- 
meister hat  vorausgesetzt,  dass  sich  die  Temperatur  des  ganzen 
Körpers  proportional  der  Rektum-  oder  Achselhöhlentemperatur  bewegt 
hatte,  und  hat  unter  dieser  Annahme  auch  die  Wärmeproduktion  für 
den  Fieberfrost  berechnet.  Im  Laufe  von  30  Minuten  stieg  die  Rektum- 
temperatur  während  des  Froststadium  bei  einem  Wechselfieberkranken  um 
2,31  ^'^  C.  Wird  die  Wärmekapacität  des  57,5  Kilo  schweren  Körpers  zu 
des  Wassers  veranschlagt,  so  ergiebtsich,  dass  57.5X^/6  >x2^31  =  III  Kai. 
während  der  30  Minuten  gebildet  waren,  das  Zweieinhalbfache  des 
Normalen  für  das  gleiche  Körpergewicht,  nämlich  45  Kai.,  und  hierin 
wäre  nur  die  Wärmemenge  enthalten,  welche  zur  Erwärmung  des 
Körpers  gedient  hatte.  Die  Kalorien,  welche  während  der  30  Minuten 
durch  Haut  und  Lungen  nach  aussen  verloren  gingen,  wenn  sie  viel- 
leicht auch  geringer  wie  normal  waren,  müssten  noch  zu  obigem  Werth 
hinzugefügt  werden,  um  die  ganze  Wärmebildung  schätzen  zu  können. 
(  Um  diesen  vollen  Werth  zu  erlangen,  um  ferner  die  Wärme- 

bilanz für  die  ganze  Dauer  des  Fieberprozesses  ziehen  zu  können,  hat 
Liebermeister  noch  die  Kohlensäureausgabe  während  der  ein- 
zelnen Fieberperioden  gemessen,  und  aus  den  gewonnenen  Zahlen  die 
Höhe  der  Oxydationsvorgänge  und  damit  der  Wärmeproduktion  be- 
rechnet. 

Nachdem  die  ersten  Versuche  Malcolm's  bei  Typhuskranken, 
Hannover 's  und  C.  G.  Lehmann 's  bei  Entzündungen  eher  eine 
Verminderung  der  Kohlensäuremenge  ergeben  hatten,  behaupteten 
Her  vier  und  St.  Lager  eine  Vermehrung  derselben  bei  fieber- 
haften Entzündungen  der  serösen  Häute  und  dem  Rheumatismus  auf- 
gefunden und  namenthch  auch  konstatirt  zu  haben,  dass  im  Wechsel- 
fieber schon  während  des  Frostes  die  Hauptsteigerung  vorhanden,  im 
Schweissstadium  die  Exhalationsluft  dagegen  fast  normal  sei.  Indess 
hatten  diese  Autoren  mit  ihren  Angaben  keinen  Glauben  gefunden,  um 
so  weniger,  da  sie  ihre  Ziffern  nicht  bekannt  machten.  Erst  in  neuester 
Zeit  wurden  diese  Untersuchungen  des  Gaswechsels  im  Fieber  wieder 
aufgenommen  und  nach  einigen  negativen  Ergebnissen  in  Thierver- 
suchen (Senator)  gleichzeitig  von  Leyden  und  von  Lieb  er  meist  er 
das  positive  Resultat  gewonnen,  dass  in  fieberhaften  Kränkelten  des 
Menschen    die  Kohlensäureausgabe  gesteigert   ist.     Nach   Leyden 's 
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Untersuchungen  in  2  Fällen  von  Febris  recurrens;  1  Flecktyphus 
1  Pneumonie  ergab  sich,  dass  an  den  Fiebertagen  die  Athemgrösse 
gewöhnlich  entsprechend  der  Zahl  der  Athemzüge,  so  wie  der  Körper- 
temperatur zugenommen  hatte  um  50  —  75  ^/o.  Da  nun  der  procen- 
tische  Gehalt  der  exspirirten  Luft  an  Kohlensäure  nur  wenig  vermindert 
war,  durchschnittlich  um  10  °/o;  so  ergab  sich,  dass  die  Gesammtmenge 
der  Kohlensäure  erheblich,  etwa  um  50  ^/o  gestiegen  war.  Indess  war 
die  Athmung  des  untersachten  Subjektes  durch  den  angewandten 
Apparat  nicht  ganz  frei  gelassen  worden.  In  dieser  Beziehung  fiel 
der  von  Liebermeister  verwandte,  nach  der  Art  des  grossen  Respira- 
tionsapparates von  P^ttenkofer  und  Voit  aufgebaute  Apparat  günstiger 
aus,  und  die  Resultate  L.'s  lauteten  daher  noch  gleichmässiger  und 
waren  daher  noch  überzeugender. 

I.  Kohlensäureabgabe  in  je  2  Stunden  bei  2  Intermittenskranken. 

Nach  Liebermeister. 
Fieber-    .         .     Fieber-    .  •     I    \         ■  Fieber- 

Hitze     Apy^-e^^^e  Schweiss  ^Pyrexie    \    Apyrexie  ^^^^^ 

77,6  gm.    58,1       73,5       63,9      1      53,7  69,3 

Körpergewicht  =  62  kg.         j         Körpergewicht  =  57  kg 

IL  Kohlensäureabgabe  innerhalb  zweier  Intermittensanfälle. 
Körpergewicht  54,5  kg  (Lieber  meist  er) 


Fieber-  . 
Hitze  Apy^-^^i^ 

56,9  58,3 


Körper- 

Producirte 

tempera- 

Zunahme 

CO2 

Wärme 

tur 

berechnet 

1. 

halbe  Stunde 

36^9 

13,85  gm. 

44  Kai. 

2. 

37  ,55 

0,65 

19,07 

61 

3. 

7)  D 

39  ,45 

34,49 

110 

4. 

T.  r> 

39  ,82 

0,4 

19,50 

62 

5. 

n  » 

39  ,82 

0 

17.99 

58 

6. 

n  n 

39  ,82 

0 

17^15 

55 

In 

3  Stunden 

3^05 

122,05  gm. 

390  Kai. 

Körper- 

Producirte 

tempera- 

Zunahme 

CO2 

Wärme 

tur 

berechnet 

1. 

halbe  Stunde 

370 

0,05 

13,00  gm. 

42  Kai. 

2. 

55  55 

37  ,1 

0,1 

13,67 

44 

3. 

55  55 

37  ,75 

0,65 

19,48 

62 

4. 

55  55 

39  ,40 

1,65 

31,44 

101 

D. 

57  55 

39  ,90 

0,5 

18,32 

59 

6. 

55  55 

40  ,25 

0.35 

19,07 

61 

In 

3  Stunden 

3«,25 

114,98  gm. 

369  Kai. 

III.  Kohlensäureabgabe  beim  normalen  Menschen  68,5  kg 
in  je  1/2  Stunde  bei 
ruhigem  Liegen        festem  Schlaf    stetigem  Vorlesen    anhaltendem  Singen 
15,6  gm.  12,3  .  18,7  20,8 

IV.  Sauerstoifaufnahme  und  Kohlensäureabgabe  in  1  Stunde  bei  einer 
Intermittens  tertiana.    Nach  Regnard. 

Körpertemperatur         0  CO2  0:C02 

Apyrexie  37.8  30,8  gm.    22,7  0,73' 


Fieber-Frost 


40. 


63,7 


42.3  0,66 
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Jene  von  Liebermeister  gewonnenen  Zahlen werthe  mögen 
we^^en  der  Schwierigkeit  solcher  Messungen,  bei  dem  Umstände,  dass 
in  dem  angewandten  Apparate  wohl  die  Gesammtmenge  der  Luft, 
welche  ihn  in  der  halben  Stunde  passirte,  die  Kohlensäure  aber  nicht 
in  ihrer  absoluten  Menge,  sondern  nur  procentisch  in  einzelnen  Luft- 
proben,  also  in  Bruchtheilen  gemessen  wurde,  noch  fehlerhaft  sein; 
jedenfalls  lehren  sie,  dass  bei  den  beobachteten  Intermittenskrauken 
(und  zwei  weiteren  Pieberfällen :  bei  Pleuritis  und  in  der  Typhus- 
rekonvalescenz)  die  Kohlensäureabgabe  für  die  Dauer  des  Fiebers 
überhaupt  um  30  "/o  gesteigert  war.  Sie  ergeben  aber  namentlich 
das  interessante  Faktum ,  dass  die  Kohlensäureabgabe  zur  Zeit  des 
raschen  Ansteigens  der  Körpertemperatur  im  Uebergang  des  Frost- 
stadiums zum  Hitzestadium  auf  250  ^jo  und  mehr  emporschnellen  kann, 
und  dass  die  Kohlensäuremenge  schon  nachliess,  ja  rasch  abfiel, 
während  die  Temperatur  erst  den  Gipfel  erreichte  und  sich  in  der 
Dauer  des  eigentlichen  Hitzestadiums  ziemlich  auf  gleicher  Höhe  hielt, 
dass  also  im  Steigen  und  Fallen  die  Kohlensäureabgabe  der 
Körpertemperatur  vorausging.  Aus  dieser  vermehrten  Abgabe 
können  wir  darauf  schliessen,  dass  auch  zur  Zeit  des  Fiebers  die 
Kohlensäureproduktion  im  allgemeinen  zugenommen  hatte,  ob  durchweg 
proportional,  namentlich  in  den  einzelnen  Beobachtungszeiten,  ob  je  in 
einer  halben  Stunde  an  Kohlensäure  nur  ausgegeben  wurde,  was  in 
derselben  Zeit  gebildet  worden  war,  ob  also  nicht  die  Zunahme  der 
Athemfrequenz  im  steigenden  Fieber,  die  damit  gesteigerte  Lüftung 
nur  die  Abfuhr  der  Kohlensäure  steigert,  ohne  für  die  gleichzeitige 
Steigerung  der  Kohlensäureproduktion  zu  sorgen,  das  sind  Fragen, 
welche  sich  aus  jenen  zu  spärlichen  Beobachtungen  noch  nicht  beant- 
worten lassen.  Aus  der  Kohlensäuremenge  die  Wärmeproduktion  und 
sogar  die  ausgegebene  Wärmemenge  für  die  einzelnen  halben  Stunden 
zu  berechnen,  wie  es  Liebermeister  versucht  hat,  das  darf  man  aus 
diesen  und  noch  anderen  Gründen  als  zu  weit  gegangen  bezeichnen. 

Der  durch  Liebermeister 's  Messungen  erwiesene  Satz  be- 
durfte noch  der  weiteren  Bestätigung,  um  für  alle  Fieber  Giltigkeit 
zu  erlangen,  namentlich  auch  für  die  andauernden  Fieber,  bei  welchen 
eine  zuverlässige  Vergleichung  mit  der  fieberfreien  Zeit,  die  dafür 
nothwendige  Herstellung  gleicher  Bedingungen,  namentlich  der  Nah- 
rung viel  schwieriger  zu  erreichen  ist,  als  im  Wechselfieber  mit  seinem 
schart  markirten,  und  zeitlich  so  genau  zu  bestimmenden,  kurzen  An- 
fall. Kranke  mit  andauerndem  intensivem  Fieber  in  den  von  Lieber- 
meister gebrauchten  Respirationsapparat  unterzubringen,  erschien 
nicht  gut  ausführbar.  Die  neueren  Experimentatoren  haben  sich  viel- 
mehr der  älteren  Voit- Lossen 'sehen,  freilich  mit  noch  grösseren 
Fehlern  behafteten  Methode  bedient,  die  exspirirte  Luft  mittels  eines 
den  Mund  und  die  Nase  des  Kranken  hermetisch  abschliessenden 
röhrenförmigen  Mundstückes  in  einen  geschlossenen  Behälter  einzu- 
treiben. Auf  der  andern  Seite  bot  aber  diese  Methode  den  Vortheil, 
dass  auch  die  Sauer stoflPaufnahme  im  Fieber  gleichzeitig  geschätzt 
werden  konnte. 

Wertheim,  dann  P.  Regnard  waren  es,  welche  nach 
dieser  Methode  zahlreiche  Untersuchungen  am  kranken  Menschen 
ausführten,   aber  zu  ganz  entgegengesetzten  Schlussfolgerungen  ge- 
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langten,    Ersterer  sah  sich  veranlasst^  den  Satz,  dass  die  Oxydations- 
vorgänge im  Fieber  gesteigert  sind,  aut"  Grund  seiner  Analysen  der 
Exspirationsluft  Gesunder  und  Kranker  rundweg  zurückzuweisen,  weil 
nach  seiner  Berechnung  die  Sauerstoffaufnahme  des  Gesunden  zu  der 
des  Fieberkranken  sich  verhielte  wie  100  :  61/2,  die  Kohlensäureabgabe 
"wie  100  :  71,8.     Wertheim  gelangte  aber  zu  diesem  Endresultate, 
indem  er  die  Durchschnittsziffern,  von  verschiedenen  Individuen  ent- 
nommen, mit  einander  verglich.    Verfährt   man  aber  richtiger  und 
vergleicht  nur  bei  einem  und  demselben  Individuum  die  fieberhafte 
und  die  fieberiose  Zeit,  so  lässt  sich  auch  aus  den  Ziffern  Wert  hei  m's 
etwas  ganz  anderes,   fast  regelmässig  eine  Bestätigung  jenes  Satzes 
herauslesen.    Ferner  müssen  W^  er  t  hei  m's  Messungen  unter  ungewöhn- 
lichen Bedingungen  stattgefunden  haben;  wahrscheinlich  war  der  Wider- 
stand in  dem  Ventil  des  Mundstückes  für  kranke,  schwache  Individuen 
zu  gross,  da  die  für  das  Volumen  der  Ausathmungsluft  erhaltenen  Zahlen- 
werthe  beträchtlich  kleiner,  die  Sauerstoffziffer  bei  Normalen  und  Kranken 
beträchtlich  niedriger  ausfiel,  als  in  den  Messungen  aller  anderen  Ana- 
lytiker.   In  dieser  Beziehung  stellen  sich  die  Resultate,  welche  von 
P.  Regnard  erhalten  wurden,  viel  günstiger.   Sie  erstrecken  sich  auf 
sehr  verschiedenartige  Krankheiten,  enthalten  aber  nur  wenige  Ver- 
gleichungen  bei  einem  und  demselben  Individuum.     Dennoch  lauten 
sie  fast  durchweg  in  dem  gleichen  Sinne  und  ergeben  zwischen  fieber- 
haften und  nicht  fieberhaften  Zuständen  als  wichtigste  Differenzen  die 
folgenden.    Die  Kohlensäureausgabe  ist  bei  hohen  Körpertemperaturen 
durchschnittlich  höher  als  bei  niederen,  aber   noch  beträchtlicher 
als  die  Kohlensäureausgabe  wird  im  Fieber  die  Aufnahme 
des  Sauerstoffes  gesteigert.     Hieraus  ergiebt  sich  als  ein  den 
Fiebern  gemeinsames  Moment,  dass  das  Verhältniss  0:C02,  oder  viel- 
mehr des  in  der  CO2  ausgegebenen  zu  dem  eingeführten  O,  der  sog. 
respiratorische  Quotient  ganz  allgemein  gesunken  ist  und  zwar 
in  den  sthenischen  Fiebern  von  0,8  auf  0,7 — 0,5,  in  den  typhösen  und  in 
den  hektischen,  auch  in  den  pyämischen  Fiebern,  in  welchen  die  Kohlen- 
säureziffer höchstens  eine  unbedeutende  Erhöhung  aufweist,  sogar  bis 
auf  0,41,  während  sich  derselbe  in  der  Rekonvalescenz  bei  kräftiger, 
oder  ausserordentlich  grosser  Nahrungsaufnahme  häufig-  auf  1,0,  bei 
nicht  fiebernden  dyspnoischen  Individuen  sogar  darüber  hinaus,  in  einem 
Falle  von  ausgedehnter  Verbrennung  im  Stadium  der  Eiterung  ohne 
Fieber  auf  1,21  und  bei  einer  Dyspnoe  infolge  von  Ammoniämie  und 
Albuminurie  auf  1,34   gesteigert  erwies.     Nach   diesen  Ergebnissen 
würde  die  Sauerstoffaufnahme  unter  allen  Umständen  und  damit  die 
Oxydation  im  Fieber  erheblich  zunehmen,  die  Steigerung  der  Kohlen- 
säureausgabe aber  nicht  gleichen  Schritt  halten,  also  im  Fieber  nur 
ein  geringerer  Bruchtheil  des  Sauerstoffes,  als  normal,  in  der  ausge- 
athmeten   Kohlensäure   wieder  erscheinen.     Gemäss   der  schon  von 
Lavoisier  aufgestellten  Meinung  würde  dieser  Rest  des  Sauerstoffes 
zur  Wasserbildung  benutzt  werden,  daher  in  den  Fiebern,  wenigstens 
in  den  mit  Hektik  einhergehenden  Fiebern  die  Hreichen  Substanzen 
des  Körpers  reichlich  verzehrt  werden,  mit  welcher  Annahme  die  no- 
torisch starke  Konsumtion  des  Fettgewebes  in  den  typhösen  und  hek- 
tischen Fiebern  in  vollem  Einklänge  stehen  würde. 
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Experimentelle  Mes.siingen  des  Gaswechsels.  Blutgase. 


Im  Grossen  und  Ganzen  haben  nun  diese  üntersuchungsresultate, 
weiche  am  hebernden  Menschen  gewonnen  wurden ,  auch  an  Thieren  mit 
experimentell  erzeugten  Fiebern  ihre  Bestätigung  erhalten. 

Allerdings  haben  Senator's  Versuche  bei  Hunden,  welchen  behufs  der 
Fiebererzeugung  Sputum  oder  Eiter  injicirt  wurde,  nur  in  einzelnen  Fällen 
eine  Steigerung  der  Kohlensäuremenge  neben  einer  Vergrösserung  der  Summe  • 
der  abgegebenen  Kalorien  ergeben ,  gerade  in  denjenigen  seiner  Beobach- 
tungen ,  denen  nicht ,  wie  manchen  andern ,  der  Einwurf  gemacht  werden 
musste ,  zu  früh  vor  dem  Fieberausbruch  oder  zu  spät ,  als  sich  schon  das 
Thier  in  extremis  befand,  unternommen  zu  sein.  Deutlicher  sprechen  Wood's 
Experimente  über  das  bei  Hunden  durch  eine  Einspritzung  von  schlechtem 
Eiter  oder  faulem  Blut  in  die  Vena  Jugularis  oder  in  die  Bauchhöhle  her- 
vorgerufene Fieber  für  eine  regelmässige  Zunahme  der  Wärmeproduktion. 
Ausnahmslos  war  sie  am  zweiten  Fiebertage  gesteigert,  wenn  man  hier  mit 
einem  vorausgegangenen  Hungertage  verglich  (bis  gegen  63**/o) ;  sie  war 
dagegen  geringer,  wie  an  Tagen  mit  reichlicher  Fütterung,  nur  einmal 
übertraf  sie  auch  diese  Wärmebildung  noch  um  16"/o,  bemerkenswerther- 
weise  sogar,  ohne  dass  die  Körpertemperatur  sich  erhöht  erwies.  Letztere 
erscheint  Wood  daher  bei  den  Thieren  nicht  als  ein  zuverlässiger  Maassstab 
des  Fiebers.  Vor  andern  ähnlichen  Untersuchungen  haben  die  Wärme- 
messungen W.'s  noch  den  unbedingten  Vorzug ,  dass  sie  fast  über  ganze 
Tage  (13— 20  Stunden)  ausgedehnt  wurden.  —  Positiver,  als  die  kalorimetri- 
schen Untersuchungen  reden  die  Resultate  der  Bestimmungen  des  Gas- 
wechsels zu  Gunsten  der  Regelmässigkeit  der  Zunahme  der  Verbrennungen  im 
fieberhaft  gemachten  Thierkörper.  Schon  die  Analysen,  welche  Silujanoff 
an  Hunden  nach  und  vor  der  Fiebererzeugung  durch  subkutane  Injektion 
von  Kadaverblut  anstellte,  bewiesen,  dass  mit  deutlichem  Fieber  ganz  regel- 
mässig die  Kohlensäureabgabe  gesteigert  war,  nicht  nur  im  Vergleich  mit 
den  Hungertagen  (hier  um  22 — 58,  ja  um  1007oJ,  sondern  auch  mit  den  Tagen 
normaler  oder  gar  übermässiger  Fütterung.  Ein  günstiger  Zufall  war  es, 
welcher  Colasanti  die  Gelegenheit  verschaffte,  bei  einem  Meerschweinchen, 
welches  durch  Rektumverletzung  Entzündungsfieber  (von  37'',1)  auf  39°, 7) 
bekam,  den  Gas  Wechsel  vorher  und  nachher  genau  zu  messen  und  dahin  zu 
bestimmen,  dass  im  Fieber  der  Sauerstoffverbrauch  um  11  %  und  die  Kohlen- 
säureabgabe um  247o  zugenommen  hatten.  Leyden's  und  Fränkel's 
genaue  Messungen  der  Kohlensäureausgabe  bei  hungernden  Hunden  haben 
in  2  Fällen ,  in  welchen  durch  Eiterinjektion  eine  fieberhafte  Zunahme  der 
Körpertemperatur  wirklich  herbeigeführt  war,  gleichfalls  die  Vermehrung 
der  Kohlensäure,  sogar  auf  mehr  als  70°/o  berechnet,  evident  ergeben. 
Noch  genauer  und  namentlich  beständiger  lauten  die  Messungsresultate, 
welche  bei  künstlichem  Fieber  von  D.  Fink  1er  und  gleichzeitig  von  Lilien- 
feld und  Zuntz  erlangt  wurden.  Im  Mittel  ergab  sich  in  Finkler's 
20  Versuchen  bei  Meerschweinchen  ,  ■  deren  Fiebertemperatur  39 — 40°  C.  be- 
trug, eine  Steigerung  des  Sauerstoffverbrauchs  um  15,9°/o,  der  Kohlensäure- 
abgabe um  15,97o,  wenn  die  Umgebungstemperatur  26°  betrug,  dagegen  um 
10  resp.  um  12,3°/o,  wenn  letztere  auf  6°  gehalten  wurde.  Dabei  war  die 
Kohlensäureausgabe  besonders  bei  niedriger  Aussentemperatur  öfters  etwas 
gesunken,  die  Sauerstoff'aufnahme  niemals ;  doch  betrug  die  Steigerung  letzterer 
bei  6°  durchschnittlich  nur  3,7°/o,  die  der  Kohlensäure  10°/o,  beides  an  Thieren, 
deren  Fiebertemperatur  unter  40°  C.  geblieben  war.  Als  ferner  bei  einem 
Thier  das  durch  die  Injektion  von  faulem  Blut  erzeugte  Fieber  nur  3  Stunden 
mit  Temperaturen  bis  zu  40°,3  gedauert  hatte  und  nun  eine  Respirations- 
untersuchung bei  einer  Körperwärme  von  38,6  in  warmer  Umgebung  vor- 
genommen wurde,  ergab  sich,  dass  der  Sauerstoffverbrauch  um  19,3°/o,  die 
Kohlensäureabgabe  um  21,1%  hinter  den  Mittelwerthen  ganz  normaler  Thiere 
zurückstand,  was  von  F.  als  ein  postfebriles  Sinken  der  Oxydationsgrösse  unter 
die  Norm  bezeichnet  wird.  —  Ferner  hat  die  quantitative  Analyse  der  Blut- 
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gase  bei  Thieren ,  welche  durch  Einspritzung  pyrogener  Substanzen  fieber- 
haft gemacht,  oder  mittels  künstlicher  Erwärmung  erhitzt  wurden,  theils 
eine  Vermehrung  der  Sauerstolfaufnahme,  entsprechend  der  Höhe  der  Körper- 
temperatur (Mathieu  und  ürbain),  theils  eine  Erhöhung  der  Kohlen- 
säureabgabe (P.  Regnard),  theils  eine  Verminderung  der  letzteren  (M  athieu 
und  Urbain,  Geppert  um  40/%  nach  Eiterinjektion  und  künstlicher 
Ostitis)  ergeben.  Hinsichtlich  dieser  Resultate  kann  es  aber  wohl  keinem 
Zweifel  unterliegen,  dass  sie  in  erster  Linie  von  der  Zunahme  der  Athem- 
frequenz,  dem  regelmässigen  Zubehör  der  natürlichen,  wie  der  künstlichen 
Temperatursteigerung,  abhängen.  Nur  das  arterielle  Blut  wurde  zu  diesen 
Analysen  verwandt,  es  ist  leicht  verständlich,  dass,  wenn  mit  der  Temperatur- 
erhöhung rascher  geathmet  und  damit  stärker  gelüftet  wurde,  der  Sauer- 
stolfgehalt  des  arteriellen  Blutes  steigen,  die  Kohlensäure  procentisch  stark 
abnehmen  konnte.  lieber  die  Intensität  der  Oxydationsvorgänge  im  Körper 
können  diese  Analysen  einen  Aufschluss  kaum  gewähren. 

Wenn  wir  hiernach  die  Ergebnisse  der  zahlreichen  Analysen  des 
Gaswechsels^  wie  sie  bis  heute  vorliegen^  zusammenfassen,  so  können 
wir  das  gemeinsame  Resultat  derselben  nur  dahin  bezeichnen,  dass 
im  Fieber  regelmässig  die  Oxydation,  die  Sauerstoffauf- 
nahme, ansteigt,  gleichzeitig  auch  die  Kohlensäureabgabe 
zunimmt,  dass  aber  ein  kle in  er  Theil  des  im  Uebermaass  auf- 
genommenen Sauerstoffes  auch  zu  oxydativen  Zerlegungen 
mit  anderen  Endprodukten  (Wasser,  Ammoniak  u.  s.  w.)  ver- 
wendet wird. 

Die  alte  Anschauung,  dass  die  Fieberhitze  der  Ausfluss  einer 
gesteigerten  Verbrennung  sei,  ist  dadurch  in  ihr  Recht  wieder  einge- 
setzt worden  und  die  Theorie  Traube 's  von  der  Wärmeretention 
wird,  in  so  weit  sie  ganz  exclusiv  ist,  heutigen  Tages  fast  von  Niemand 
mehr  vertreten.  Zweifel  gegen  die  Beweiskraft  der  obigen  Messungs- 
resultate werden  zwar  auch  noch  von  Senator  erhoben,  insofern  keine 
absolute  Garantie  vorliegt,  dass  die  gemessene  Wärme  und  Kohlen- 
säure erst  zur  Zeit  des  Fiebers  gebildet  sind,  dass  nicht  schon  früher 
eine  Retention  stattgefunden  hat.  Man  muss  auch  zugeben,  dass  es 
wünscbenswerth  ist,  diese  Messungen  namentlich  am  fiebernden 
Menschen  noch  in  grösserer  Zahl  auszuführen,  um  eine  Bestätigung: 
für  die  verschiedensten  Fieberkrankheiten  zu  erlangen,  man  muss  zu- 
geben, dass  nur  die  Vergleichungen  bei  demselben  Individuum  unter 
gleichen  Bedingungen,  namentlich  unter  gleicher  Nahrungsaufnahme 
im  fieberhaften  und  nicht  fieberhaften  Zustand  einen  entscheidenden 
W^erth  haben  können.  Auch  soll  noch  hervorgehoben  werden,  dass 
sich  in  vereinzelten  Fällen  eine  Verminderung  der  KohlensäurezifFer 
herausstellte;  zum  Theil  war  aber  diese  Ausnahme  in  Komplikationen 
begründet,  indem  Athmungshindernisse,  Pneumothorax,  Agone,  Ab- 
kühlung vorhanden  waren  und  somit  eine  zeitweilige  Retention  der 
Kohlensäure  veranlassten. 

Von  den  physiologischen  Veränderungen  der  Körperwärme  und  des 
Gaswechsels  wissen  wir  ja,  wie  eminent  schnell  sie  sich  als  die  Folgen 
bestimmter,  noch  in  den  physiologischen  Breiten  gelegener  Eingriffe  in 
den  Organismus  (Muskelanstrengung,  Athmen,  Erwärmung  oder  Ab- 
kühlung) einstellen.  Wir  dürfen  daher  erwarten,  dass  auch  im  Fieber 
Wirkung  und  Ursache,  Abgabe  und  Produktion  der  Zeit  nach  nahezu 
zusammenfallen.    Keine  Thatsache  existirt,  welche  dafür  spräche,  dass 
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das  im  Fieber  erscheinende  Uebermaass  von  Wärmeproduktion  und 
SauerstofFaufnahme  nicht  ebenfalls  der  Ausdruck  desjenigen  Stoff- 
wechsels ist,  wie  er  sich  während  der  Untersuchungszeit  gestaltet. 
Dauert  der  Fieberprozess,  wie  so  oft,  nicht  Stunden ^  sondern  Tage, 
ja  Wochen  auf  gleicher  Höhe  fort  (Febris  continua),  so  kann  ja  gewiss 
nicht  daran  gezweifelt  werden^  dass  ein  Uebermaass  in  der  Produktion 
der  Wärme  und  in  dem  Stoffwechsel  gegenüber  dem  Befinden  bei  nor- 
maler Temperatur  und  gleicher  Nahrungsmenge  vorhanden  ist. 

Auf  der  andern  Seite  mögen  zeitweilige  Retentionen  der  Kohlen- 
säure, namentlich  aber  derjenigen  Stoffwechselprodukte,  welche  weniger 
beweglich  und  flüchtig  sind,  wie  die  Gase  und  die  Wärme,  im 
Fieber,  wie  unter  anderen  pathologischen  Bedingungen  vorkommen. 
Wir  werden  uns  diese  Möglichkeit  hinsichtlich  der  sonstigen  Erzeug- 
nisse des  fieberhaften  StoftVechsels ,  derjenigen  die  in  den  Sekreten 
erscheinen,  wohl  gegenwärtig  halten  müssen. 

Die  Veränderung  der  Mengen  gewisser  Harnbestandtheile  ist 
ebenfalls  eine  Funktion  des  abnormen  Stoffwechsels  im  Fieber.  Die 
Vermehrung  der  Kohlensäure  des  Harnes,  welche  von  Planer  bei 
Erjsipelas,  von  Wald  in  den  Anfällen  der  Febris  recurrens  konstatirt 
wurde  (das  Zweifache  und  mehr)  ist  gewiss  der  Ausdruck  dafür,  dass 
die  Kohlensäurebildung  in  den  Geweben,  nicht  im  Blute  erfolgt,  um 
so  mehr,  da  die  Harnstoffziffer  proportional  anstieg. 

Das  Hauptinteresse  knüpfte  sich  aber  schon  lange  an  die  Ver- 
mehrung des  Harnstoffs  im  Fieber,  auch  schon  deswegen,  weil  die 
Harnstoffmenge  lange  Zeit  als  das  wahre  Maass  des  Stoffwechsels  des 
Menschen  überhaupt  angesehen  wurde.  Seitdem  Liebig  durch  die 
Einführung  der  Titrirmethode  eine  praktisch  leicht  durchführbare  Art 
der  Bestimmung  der  täglich  entleerten  Harnstoffquantität  eingeführt 
hatte,  war  man  eifrig  bemüht,  auch  den  Stoffwechsel  des  fiebernden 
Individuums  mittels  derselben  zu  messen.  Alf.  Vogel  war  der  Erste, 
welcher  den  Resultaten  der  früheren  quantitativen  Harnanalysen  wider- 
sprechen und  hinstellen  konnte  (1854),  dass  der  Harnstoff  im  Typhus 
und  in  der  fieberhaften  Pneumonie  vermehrt  ist.  Durch  die  nach- 
folgenden zahllosen  Untersuchungen  wurde  dann  diese  Ueberproduktion 
des  Harnstoffs  als  eine  regelmässige  Erscheinung  jeder  Art  Fieber 
erkannt.  Freilich  kamen  Ausnahmen  zur  Beobachtung,  aber  sie  er- 
wiesen sich  meist  als  scheinbar,  individueller  Natur  und  fehlten,  wenn 
bei  demselben  Individuum  im  gesunden  und  kranken  Zustande  richtig 
verglichen  wurde.  Namentlich  wächst,  wie  sich  im  Laufe  der  zahl- 
reichen physiologischen  Harnuntersuchungen  herausstellte,  die  Harn- 
stoffquantität mit  der  Aufnahme  von  stickstoffhaltigem  Ernährungs- 
material an,  um  im  Hungerzustand  beträchtlich  zu  sinken  (Voit). 
Da  der  Fiebernde  gewöhnlich  ajlpetitlos,  nur  geringe  Quantitäten  sub- 
stantiöser  Nahrungsmittel  geniesst,  so  ist  die  Vergleichung  an  den 
Tagen  der  Krankheit  mit  den  Tagen  der  Gesundheit  nur  bei  Ein- 
haltung gleicher  Diät  zulässig.  Unter  diesen  Bedingungen  angestellt, 
haben  die  Parallel  versuche  bis  jetzt  ergeben,  dass  die  Harnstoffaus- 
scheidung im  Fieber  fast  stets  vermehrt  ist.  Liebermeister  schätzte 
bei  einer  Pneumonie  und  einer  Pleuritis  die  Zunahme  auf  70  ^/o,  Un- 
ruh im  Allgemeinen  auf  50  ,  Senator  im  Ganzen  auf  mehr  als 
100*^/0,  statt  der  Durchschnittsmenge  von  18  gr  während  der  Enthai- 
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tung  von  EiweissnahruDg  beim  erwachsenen  normalen  Mann  durch- 
schnittlich 40  gr  im  Fieber,  also  eine  Zunahme  um  126  %  und  mehr. 
Selbst  über  50  gr,  65  gr,  ja  bis  80  gr  H&,rnstoff  pro  die  sind  an  den 
Tagen  intensiver  Fieberhitze  bei  Pneumonikern  (Brattier),  Pocken- 
kranken (Bartels)  und  akutem  Gelenkrheumatismus  (Brattier)  ge- 
messen worden.  Naunyn  fand  beim  hungernden  Thier  ohne  Fieber 
0,28  und  0,26  gr,  im  Fieber  0,42  und  0,48  gr  pro  Stunde.  Besteht 
nun  ein  bestimmtes  Verhältniss  der  HarnstofFausscheidung  zur  Fieber- 
temperatur? Huppert  hat  durch  Zusammenstellung  der  vorliegenden 
Beobachtungen  den  Satz  zu  begründen  versucht,  dass  die  HarnstofF- 
menge  der  Fiebertemperatur  proportional  steigt  und  fällt.  Gälte  dieser 
Satz  absolut,  so  wäre  die  HarnstofFmenge  ein  ebenso  zuverlässiges 
Maass  des  Fiebers,  wie  die  thermometrische  oder  kalorimetrische  Mes- 
sung. Aber  erstens  giebt  es  Fieberanfälle  mit  starker  Verminderung 
des  ausgeschiedenen  Harnstoffs;  P.  Regnard  hat  dieselbe  z.  B.  in 
den  intermittirenden  Anfällen  bei  einer  durch  Gallensteine  veran- 
lassten Entzündung  der  Gallenwege  (Angiocholitis)  evident  nachgewiesen 
(Intermittens  biliosa).  Zweitens  hat  es  sich  herausgestellt,  dass  die 
HarnstofFvermehrung  den  Abfall  der  Fiebertemperatur  bisweilen  noch 
um  mehrere  Tage  überdauert,  dass  ferner  auch  in  der  fieberlosen  Rekon- 
valescenzperiode  gelegentlich  noch  solche  „epikritische^  starke  Steige- 
rungen der  HarnstofFmenge  bis  zu  50  ^/o  vorkommen,  dass  endlich 
aber  auch  in  den  Initialstadien  der  Fieber  die  HarnstofFausscheidung 
über  das  Maass  der  Temperatursteigerung  hinaus  zugenommen  haben 
kann.    Was  Moos  für  den  Typhus  schon  1855  aufstellte,  dass  näm- 

Stündliche  Harnstoff-  und  Chlornatriumausgabe  bei  einer  Intermittens 
quotidiana.    Nach  Sidney-Ringer. 
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Kein  Frost 


Um  5  U.  Morgens  bekam  der  Patient  ein  Frühstück:  2  Eier,  Brod  und  Butter, 
Thee,  nach  dem  Anfall  ein  kräftiges  Mittagessen  mit  Wein, 

An  einem  Hungertage  blieb  die  Harnstoffzunahme  dieselbe. 

V.  Recklinghausen,  Störungen  des  Kreislaufs  u.  der  Ernährung.  31 
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lieh  die  HarnstofFzifFer  in  der  ersten  und  noch  in  der  zweiten  Woche 
des  Typhus,  in  den  Zeiten  der  hohen  Fiebertemperatur,  am  beträcht- 
lichsten ansteigt,  hat  durch  manche  spätere  Beobachtung,  namentlich 
durch  Huppert  und  Brattier  seine  Bestätigung  erhalten.  Besonders 
wichtig  ist  aber  die  1859  gemachte  Beobachtung  Sidney-Ringer's, 
dass  die  Harnstoffmenge  in  mehreren  Intermittensanf allen,  in  welcher 
Krankheit  schon  Traube  und  Joch  mann,  Moos,  Redenbacher 
das  Zusammentreffen  eines  Harnstoffüberschusses  mit  dem  Eintritt  des 
Fieberanfalles  evident  gemacht  hatten,  nicht  nur  während  des  Frostes 
am  meisten  steigt,  sondern  sogar  schon,  bevor  irgend  eine  Temperatur- 
Steigerung  nachzuweisen  oder  Frostgefühl  vorhanden,  also  schon  vor 
dem  Beginn  des  Anfalls  die  Harnstoffausgabe  im  Zunehmen  begriffen  ist 
(s.  Tab.)  —  eine  Thatsache,  welche  von  S.-R,  beim  Wechselfieber  mehr- 
fach (auch  von  Rosenstein,  Hip.  Hirtz)  bestätigt  und  noch  auf  einen 
Fieberfrost  an  einem  Tuberkulösen  ausgedehnt  wurde,  welche  ferner  in 
demRelapsfieber  bei  der  Recurrens  bisweilen  angedeutet  war  (Pribram). 
Auch  hat  Naunyn  dieser  Erkenntniss  der  Harnstoffzunahme  schon  vor 
dem  Beginn  der  Temperatursteigerung,  also  in  der  sogen.  „Periode 
des  latenten  Fiebers"  die  erforderliche  experimentelle  Unterlage  ge- 
geben, indem  er  bei  Hunden,  an  denen  durch  Einspritzung  von  Muskel- 
jauche Fieber  erzeugt  wurde,  die  Zeit  bis  zum  Eintritt  des  letzteren 
genau  zu  kontroliren  im  Stande  war;  in  den  zahlreichen  Experimenten 
erhielt  er  in  vollständig  übereinstimmender  Weise  „eine  antifebrile 
Harnstoffzunahme".  Dass  die  nach  dem  Abfall  des  Fiebers  fortdauernde 
übernormale  Harnstoffausscheidung  von  den  noch  obwaltenden  Störungen 
der  Nierenthätigkeit  herrührt,  dass  hierin  auch  der  Harnstoff,  welcher 
während  des  Fiebers  angehäuft  wurde,  zu  Tage  tritt,  das  ist  die  ganz 
natürliche  Deutung,  welche  dieser  „epikritischen"  Zunahme  der  Harn- 
stoffmenge heutigen  Tages  von  allen  Autoren  gegeben  wird.  Die 
antifebrile  Steigerung  des  Harnstoffs  dagegen  wird  noch  nicht  von 
allen  Seiten  in  gleicher  Weise  aufgefasst  oder  gar  nicht  hinreichend 
gewürdigt.  Sie  kann  aber  kaum  anders  gedeutet  werden,  als  dahin, 
dass  der  Zerfall  der  Eiweisskörper  bereits  vor  dem  Eintritt  der  hohen 
Körpertemperatur  gesteigert  ist.  Die  Stoffwechselveränderungen  können 
also  letzterem  vorausgehen ;  es  ist  daher  währscheinlicher,  dass  dieser 
Zerfall  die  Ursache  der  Fieberhitze  ist,  als  dass  er  durch  sie  veran- 
lasst wird. 

Für  das  Verhalten  der  übrigen  Stoffe  der  Nierenausscheidung 
im  Fieber  haben  die  bisher  entworfenen  statistischen  Tabellen  Folgendes 
ergeben.  Die  Extraktivstoffe  des  Harns  sind  gewöhnlich  gleich- 
zeitig mit  dem  Harnstoff  vermehrt,  laut  einzelner  Beobachtungen 
können  sie  sogar  verhältnissmässig  viel  stärker  zunehmen  wie  dieser 
und  im  Intermittensanfalle  bis  auf  das  Vierfache  gesteigert  sein  (Hirtz). 
J.  Vogel  war  es,  welcher  eine  regelmässige  Vermehrung  der  Farb- 
stoffe des  Harns  (bis  zum  Vierfachen),  die  sich  ja  schon  durch  die 
dunkle  Farbe  der  meisten  Fieberurine  andeutet,  chemisch  nachwies. 
Die  Harnsäure  ist  nur  zu  gewissen  Zeiten  und  in  gewissen  Fiebern, 
besonders  in  solchen,  welche  mit  Respirationsstörungen  einhergehen, 
erheblich  vermehrt  gefunden  worden  (H.  Ranke,  Bartels),  auch  das. 
Kreatinin,  sowie  den  Ammoniakgehalt  des  Harnes  sah  man  im  Fieber  ge- 
steigert. Das  alte  Verhältniss  dieser  stickstoffhaltigen  Körper  zu  einander 
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wird  im  Fieber  in  der  Regel  bewahrt,  wenn  nicht  besondere  Umstände, 
wie  Krankheiten  der  Nieren,  der  Respirations-  oder  Cirkulations- 
apparate  hinzukommen,  dagegen  ist  das  relative  Verhältniss  der  Harn- 
salze zu  einander  oft  im  entgegengesetzten  Sinne  verändert.  Die 
Phosphate,  oft  auch  die  Sulfate  gehen  noch  am  regelmässigsten 
mit  dem  Harnstoff  parallel,  die  Chloride  erscheinen  aber  im  hohen 
Fieber  gewöhnlich  stark  verminderf,  nur  im  Wechselfieber  vermehrt; 
selbst  im  Laufe  eines  und  desselben  Fieberprozesses  sind  die  grössten 
Differenzen  der  Chloi  ausscheidung  beobachtet  worden,  ohne  dass  ihnen 
bis  jetzt  eine  zuverlässige  Deutung  zu  geben  wäre.  An  dem  Sinken 
der  Chloride  ist  namentlich  das  Cl  Na  betheiligt,  indem  gewöhnlich 
die  Natronsalze  überhaupt  beträchtlich  vermindert  sind,  jedenfalls  nicht 
in  dem  Maasse  zunehmen  wie  das  Kali,  von  welchem  Salkowski  in 
verschiedenartigen  Fiebern  eine  Zunahme  auf  das  Dreifache  und  mehr 
nachgewiesen  hat.  Schliesslich  bleiben  noch  qualitative  Veränderungen 
des  Harns,  namentlich  das  Auftreten  von  Eiweiss,  nicht  selten  auch 
von  Harncylindern,  besonders  in  fieberhaften  Infektionskrankheiten 
(Febris  recurrens:  Obermeier),  auch  unabhängig  von  ausgesprochener 
Nephritis,  zu  erwähnen. 

Versuchen  wir  nun,  aus  diesen  am  Fieberharn  beobachteten  Ver- 
änderungen ein  Schlussresultat  zu  erlangen,  so  dürfen  wir  in  ihnen 
wohl  werthvolle  Zeichen  des  gesteigerten  Stoffwechsels  sehen,  nament- 
lich ist  es  das  reichliche  Erscheinen  der  stickstoffhaltigen  Körper, 
die  wenigstens  relative  Zunahme  des  Kali  und  der  Phosphorsäure, 
welche  auf  einen  starken  Verbrauch  von  Albuminaten  bezogen  werden 
müssen  und  zwar  solcher  Albuminate,  wie  Sie  sich  in  der  Zusammen- 
setzung der  thierischen  und  menschlichen  Gewebe  vorfinden.  Nicht  auf 
die  Eiweisskörper  des  Blutserums  und  der  Lymphe  werden  wir  hin- 
gewiesen, sondern  es  sind  die  eigentlichen  Gewebselemente,  welche 
dem  Stoffwechsel  verfallen.  Dass  der  Fieberkranke  hierfür  die  Bau- 
steine der  eigenen  Gewebe  zum  Opfer  bringen  muss,  ergiebt  sieb 
für  diejenigen  Fälle,  wo  er  Tage  lang  so  gut  wie  keine  feste  Nah- 
rung zu  sich  nimmt,  durch  einfache  Ueberlegung.  Aus  mehrfachen 
Gründen  hat  man  namentlich  an  die  Blutkörperchen  gedacht,  man 
wollte  im  Fieber  allerhand  Gebrechen  an  ihnen  konstatirt  haben,  was 
allerdings  noch  der  Bestätigung  bedarf.  Zuverlässiger  ist  der  Hinweis 
auf  die  grosse  Menge  Farbstoff  in  dem  Fieberurin,  welcher  wohl  kaum 
anders,  als  von  der  veränderten  Substanz  der  rothen  Blutkörperchen  her- 
zuleiten ist  (J.  Vogel).  Hat  auch  diese  Ansicht  heutigen  Tages 
manchen  Anhänger,  so  sucht  doch  wobl  Niemand  mehr  in  den  Blut- 
elementen den  einzigen  Herd  dieser  Wandlungen.  Sicherlich  sind  es 
andere  Gewebe,  die  Muskeln,  die  Drüsen,  dann  auch  das  Fettgewebe, 
welche  nicht  minder  an  die  Reihe  kommen,  an  denen  wir  wenigstens 
nach  einigem  Bestand  des  Fiebers  den  Schwund  in  der  auffälligsten 
Weise  zu  Tage  treten  sehen.  Ob  dieses  oder  jenes  Gewebe  dabei 
bevorzugt  ist,  darüber  wird  die  Diskussion  wohl  noch  lange  Zeit  fort- 
dauern. Nach  den  Stoffwechselprodukten,  welche  im  Harn  erscheinen, 
liegt  es  nicht  fern,  mit  Senator  die  Eiweisskörper  in  den  Vorder- 
grund, das  Fett  und  die  Kohlenhydrate  als  stickstofflose  Substanzen  in 
den  Hintergrund  zu  stellen.  Aber  andererseits  haben  wir  zu  bedenken, 
dass  das,  was  im  Harn  an  organischen  Körpern  täglich  ausgeführt  wird, 
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wohl  nur  den  zwanzigsten  Theil  derjenigen  Ausgaben  beträgt,  welche 
durch  die  Lungen  und  die  Haut  in  Gestalt  von  Kohlensäure  und  Wasser 
den  Körper  verlassen  (Lieb  er  meist  er).  An  ihrer  Herstellung  parti- 
eipiren  auch  die  Eiweisskörper,  indem  sie  zu  Harnstoff,  COg  und  HOg, 
zerfallen.  Unter  normalen  Verhältnissen  beträgt  aber  die  aus  dem  Eiweiss 
entspringende  Kohlensäure  nur  einen  kleinen  Theil  der  Gesammtmenge, 
so  dass  der  Haupttheil  aus  stickstofFlosen  Körpern  gebildet  wird.  Stellt 
sich  nun  in  dieser  Beziehung  im  fieberhaften  Stoffwechsel  ein  anderes 
Verhältniss  her?  Wir  können  diese  Frage  so  lange  nicht  entscheiden, 
als  nicht  parallel  laufende  Messungen  der  Kohlensäure  und  des  Harn- 
stoffes, sowie  der  Wärmeabgabe  bei  Fiebern  von  längerer  Dauer,  in 
denen  sich  ein  stationärer  Zustand  zwischen  Einnahme  und  Ausgabe 
des  Körpers  hergestellt  hat,  etwa  bei  Typhösen  in  längerer  und  kon- 
tinuirlicher  Reihe  ausgeführt  sind.  Bis  jetzt  ist  nur  in  sehr  wenigen 
Fällen  gleichzeitig  die  Kohlensäure  und  der  Harnstoff  gemessen  worden, 
und  ferner  liegen  noch  in  jedem  von  ihnen  Komplikationen,  namentlich 
hinsichtlich  der  Nahrungsaufnahme  vor,  welche  die  Vergleichung  der 
Kurven  beider  Ausgaben  unstatthaft  erscheinen  lassen.  Nur  auf  Um- 
wegen können  wir  uns  heute  die  Mittel  verschaffen ,  um  zu  einer  un- 
gefähren Schätzung  zu  gelangen.  Rechnen  wir  bei  einem  Fiebernden, 
welcher  in  24  Stunden  40  gr  Harnstoff  entleere,  das  Uebermaass  des- 
selben auf  10  gr,  entsprechend  etwa  30  gr  Eiweisssubstanz,  bei  deren 
Verbrennung  zu  Harnstoff,  Kohlensäure  und  Wasser,  da  die  Verbren- 
nungswärme des  Eiweiss  =  5,6  ist,  30  X  5,6  =  168  Kai.  gebildet 
würden!  Da  ferner  der  Körper  normalerweise  in  24  Stunden  annähernd 
2000  Kai.  abgiebt  und  dabei  seine  konstante  Temperatur  bewahrt, 
d.  h.  eine  Temperatur,  welche  annähernd  20^  über  derjenigen  der 
Umgebung  liegt,  so  wird  er,  um  dieselbe  um  1^  höher  zu  erhalten, 
etwa  100  Kai.  bedürfen,  die  168  Kai.  werden  daher  ein  Plus  von  P,68, 
also  etwa  39^  C  schaffen  können.  Eine  weitere  Steigerung  bis  40  oder 
41  ®  würde  eine  weitere  Verbrennung  von  Eiweiss  und  damit  eine 
Zunahme  des  Harnstoffs  auf  50  —  60  gr  verlangen  oder  aber  durch  Ver- 
brennung von  stickstofflosen  Substanzen  zu  decken  sein.  Eine  Harn- 
stoffzunahme von  15 — 20  gr  liegt  durchaus  noch  innerhalb  des  wirk- 
lichen Vorkommens.  Wie  verhält  es  sich  aber  mit  der  Kohlensäure? 
Aus  den  30  resp.  60  gr  Eiweiss  resultiren  bei  der  Zerlegung  neben 
dem  Harnstoff  50  resp.  100  gr  COg,  sie  könnten  gegenüber  der  600, 
höchstens  700  gr  betragenden  Kohlensäureproduktion  eines  ruhenden 
Menschen  bei  normaler  Temperatur,  einem  Körpergewicht  von  50  bis 
60  kg  und  einer  Fieberdiät  eine  Zunahme  pro  die  um  8,  höchstens  um 
16  ^/o  bezeichnen.  Dieser  Werth  bleibt  aber  hinter  den  Steigerungen, 
welche  von  Liebermeister,  allerdings  nur  für  die  wenige  Stunden 
andauernden  Wechselfieberanfälle,  gefunden  wurden,  besonders  auch 
gegen  die  täglichen  Kohlensäuremengen  beträchtlich  zurück ,  welche 
aus  den  von  Ludw.  Schröder  bei  erwachsenen,  mit  Typhus  exanth. 
behafteten  Patienten  gewonnenen  Werthen  zu  berechnen  sind  und 
sich  in  den  Zahlen  1008,  865,  1008,  1208,  518,  777,  797,  691,  1008, 
795,  1152,  690  ausdrücken.  Deswegen  muss  eine  Betheiligung  auch 
der  stickstofflosen  Körper  an  der  Bildung  des  Plus  der  Kohlensäure 
angenommen  werden.  Leider  können  wir  in  dieser  Frage  noch  nicht 
auf  Grund  des  vorliegenden  Untersuchungsmaterials  einen  ganz  sicheren 
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Ausspruch  fällen.  Dasselbe  ist  noch  zu  skizzenhaft;  so  z.  B,  beruhen 
auch  die  Zahlenwerthe  in  der  Schröder'schen  Arbeit  auf  Analysen 
der  Luftmengen,  welche  von  den  Kranken  in  einer  Zeitdauer  von  nur 
5  Minuten  exhalirt  worden  waren.  So  lange  bis  die  Stoffwechsel- 
messungen an  Fieberkranken  weiter  geführt  sein  und  anders  ent- 
schieden haben  werden,  dürfen  wir  aber  wohl  zufolge  jener  approxi- 
mativen Schätzung  daran  festhalten,  dass  die  stickstofflosen  Substanzen 
ebenso  wie  die  stickstoffhaltigen  an  der  Bildung  der  fieberhaften  Stoff"- 
wechselprodukte  betheiligt  sind. 

Es  sei  noch  bemerkt,  dass  natürlich  nicht  jede  Kohlensäurevermehrung 
unter  pathologischen  Verhältnissen,  dass  nicht  jede  Steigerung  der  täg- 
lichen Harnstoffmenge  auf  Fieber  bezogen  werden  darf.  Die  Harnstoffziffer 
im  Harne  des  Diabetikers  kann  leicht  selbst  zur  Zeit  eiweissloser  Nahrung 
der  des  Fieberharns  gleichkommen,  ohne  dass  auch  nur  die  leiseste  An- 
deutung von  Fieber  vorhanden  wäre.  Ebenso  ist  durch  Storch  eine  ähn- 
liche Zunahme  des  Harnstoffs  bei  experimenteller  Phosphorvergiftung  nach- 
gewiesen worden,  während  die  Temperatur  der  Thiere  bis  zum  Tode  nur 
um  einige  Zehntel  eines  Grades  zunahm.  Für  diese  Fälle  dürfen  wir  die 
Harnstoffvermehrung,  soweit  dabei  eine  Abkunft  aus  aufgenommener  stick- 
stoffhaltiger Nahrung  auszuschliessen  ist,  sicherlich  von  einem  verstärkten 
Zerfall  der  Gewebe  selbst  ableiten  und  in  dieser  allgemeinen  Beziehung 
mit  der  fieberhaften  Harnstoffzunahme  auf  gleiche  Stufe  stellen.  Aber  wir 
dürfen  keineswegs  in  diesen  beiden  Fällen  weiter  gehn  und  den  speciellen 
chemischen  Vorgang  der  Harnstoffbiidung  mit  der  fieberhaften  identificiren. 
Bauer  hat  an  Thieren  nicht  nur  Storch's  Beobachtung  bestätigt,  sondern 
auch  ferner  dargethan,  dass  in  der  Phosphorvergiftung  die  Sauerstoffauf- 
nahme und  die  Kohlensäureabgabe  fast  auf  ^die  Hälfte  gesunken  sind ,  also 
das  direkteste  Gegentheil  zu  den  Gaswechselverliältnissen  des  Fiebers  vor- 
handen ist;  des  Auftretens  von  Fleischmilchsäure  im  Harn  von  phosphor- 
vergifteten Menschen  (Schnitzen  und  ßiess)  sei  ebenfalls  gedacht.  Von 
dem  Diabetes  wissen  wir  durch  Pettenkofer  und  Voit,  dass  sich  in  ihm 
der  Gaswechsel  trotz  der  Harnstoffvermehrung  normal  verhält  —  Grund 
genug,  um  vorläufig  den  chemischen  Vorgang  an  den  Eiweisskörpern  im 
Fieber  und  Diabetes  nicht  zu  identificiren. 

Um  den  Stoffwechsel  des  fiebernden  Organismus  nach  seinen 
Hauptfaktoren  beurtheilen  zu  können,  wäre  es  erforderlich,  den 
Wechsel  des  V^assers  im  Fieber  zu  kennen.  Schon  nach  den  bis- 
herigen Erörterungen  wirft  sich  die  Frage  auf,  ob  nicht,  wenn  die 
Oxydationsvorgänge  im  Fieber  gesteigert  sind,  bei  den  Dissociations- 
prozessen  stickstoffhaltiger,  wie  stickstofFloser  Körper  HO2  im  Ueber- 
maass  gebildet  wird.  Wenn  diese  Frage  auch  schon  öfter  hingestellt 
wurde,  wenn  auch  Auerbach  auf  die  Möglichkeit  hinwies,  gerade 
in  diese  Oxydation  des  H  die  gesteigerte  Wärmebildung  zu  verlegen, 
so  sind  wir  doch  noch  immer  völlig  ausser  Stande,  etwas  Thatsäch- 
liches  für  oder  wider  diese  Möglichkeit  anzuführen,  da  man  das 
Wasser,  welches  den  Körper  verlässt,  zwar  im  Ganzen  gemessen,  aber 
nicht  bestimmt  hat,  wieviel  davon  mit  Speise  und  Trank  einge- 
führt, wie  viel  im  Organismus  gebildet  worden  war.  Die  Bilanz 
der  Oxydation  im  menschlichen  Organismus  macht  allerdings  diese 
Bildung  von  Wasser  bei  den  Spaltungsprozessen  ausserordentlich  wahr- 
scheinlich. Der  Bruchtheil  des  0,  welcher  in  der  Kohlensäure  nicht 
wieder  erscheint,  wird  ja  sehr  wahrscheinlich  auf  diese  Bildung  von 
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HO2  verwandt,  bei  Spaltungen  organischer  Materie  entwickelt  sich  sonst 
so  häufig  Wasser  —  alles  dies  spricht  für  die  Wasserbildung  und  für 
eine  Steigerung  derselben  in  dem  Fieber;  aber  die  Grösse  dieses  Fak- 
tors, das  Wichtigste  in  dieser  Frage,  ist  bis  jetzt  den  Messungen  un- 
zugänglich gewesen. 

Dagegen  sind  im  Fieber  die  Harnmengen  und  ferner  die  sog. 
insensibeln  Per spirationen,  in  welchen  ein  Theil  der  Wasseraus- 
gabe mit  enthalten  ist,  der  Messung  unterzogen  worden.  Die  Angaben 
lauten  verschieden.  Die  Wasserausgabe  im  Harn  Fiebernder  unterliegt 
mehrfachen  Schwankungen;  sie  wurde  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  auf 
der  Höhe  der  Fiebertemperatur  vergrössert  gefunden.  Es  ist  gewiss 
falsch,  wenn  man  früher  aus  der  dunkeln  Farbe  und  den  reichlichen 
Sedimenten  auf  eine  grosse  Koncentration  und  damit  auf  eine  relative 
Wasserabnahme  geschlossen  hat.  Redenba cb er  schätzte  im  Frost- 
und  Hitzestadium  des  Intermittens  die  Urinmenge  auf  sogar  mehr  als 
das  Dreifache  vom  Normalen ;  im  Schweissstadium  ist  sie  um  ein 
Sechstel  vermehrt  und  auch  Sidney-Ringer  fand  das  Maximum  am 
Ende  des  Froststadium.  Andererseits  haben  Rosenstein,  Theuer- 
kauf,  Unruh,  Riesenfeld  bei  Typhus  und  Recurrens  die  Harn- 
menge auf  der  Höhe  des  Fiebers  beträchtlich  vermindert  gefunden, 
geben  aber  zu,  dass  auch  das  Umgekehrte  vorkommt.  Zur  Erklärung 
ist  nun  allgemein  angenommen  worden,  dass  die  Harnmenge  an  und 
für  sich  auf  der  Höhe  des  Fiebers  vermindert  sei,  nur  dann  vermehrt 
erscheinen  könne,  wenn  der  Kranke  reichliches  Getränk  des  starken 
Durstes  wegen  zu  sich  nimmt  (Senator).  Indess  sprechen  einige 
Autoren  (Pribram  und  Ro.bitschek)  doch  auch  von  einer  wahren 
Polyurie ,  welche  sich  im  Hitzestadium  des  Recurrensfiebers  ein- 
stellen könnte. 

Wichtiger,  aber  auch  mehr  zugespitzt  ist  der  Streit  darüber,  ob 
die  Wasserausgabe  durch  die  Lungen  und  die  Haut  im  Fieber  gestei- 
gert oder  vermindert  ist.  Das  in  der  Ausathmungsluft  enthaltene 
Wasser  ist  in  einzelnen  Fällen  gemessen  worden,  in  neuerer  Zeit  von 
Wertheim,  und  die  Menge  desselben  für  das  Fieber  etwas  vergrössert 
gefunden.  Auch  wird  wohl  von  allen  Seiten  a  priori  zugegeben,  dass 
sich  die  Sache  wegen  der  Beschleunigung  der  Respiration  und  der 
stärkeren  Lüftung  der  Lunge,  ferner  wegen  der  Erhöhung  der 
Bluttemperatur  kaum  anders  verhalten  kann.  Lidessen  liegt  das  wich- 
tigste Moment  hinsichtlich  der  Wasserabgabe  in  der  Haut.  Während 
des  Kälte-  und  Hitzestadiums  fühlt  sich  nun  die  ganze  Haut  entschieden 
trocken  an,  jede  merkbare  Sekretion  von  Schweiss  fehlt  fast  regel- 
mässig. Auch  die  Abgabe  von  W^assergas ,  die  beständige  Wasser- 
verdunstung gilt  für  vermindert,  hauptsächlich  auf  die  Anschauung 
hin,  dass,  so  lange  die  peripheren  Körpertheile  kalt  sind  und  von 
weniger  Blut  durchströmt  werden,  die  Verdunstung  an  ihrer  Oberfläche 
eo  ipso  vermindert  sein  muss.  Wie  verhält  sich  aber  die  einfache  Haut- 
verdunstung in  der  Fieberperiode,  in  welcher  auch  die  Temperatur  der 
äussern  Haut  zugenommen  hat?  Diese  Frage  hat  man  zugänglich  zu 
machen  gesucht  durch  Messungen  der  sog.  insensibeln  Perspi- 
ration, d.  i.  der  Ausgabe  von  Wasser  und  Kohlenstoff  durch  Lunge 
und  Haut.  Wenn  man  die  ganze  Gewichtsabnahme  des  Körpers, 
welche  in  einer  bestimmten  Zeit  erfolgt,  auf  der  Wage  bestimmt  und 
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die  Differenz  des  Gewichtes  zwischen  der  eingenommenen  Nahrung  und 
dem  entleerten  Koth  und  Harn  hinzufügt,  so  erhält  man  die  als  Per- 
spiratio  insensibilis  bezeichnete  Gewichtsmenge  von  C  und  HO2. 
Leyden  hat  zahlreiche  derartige  Bestimmungen  wenigstens  mit 
approximativer  Genauigkeit  gemacht^  welche  ergaben^  dass  diese  in- 
sensibeln  Verluste  in  dem  Verlauf  der  Pneumonie,  des  exanthematischen 
imd  abdominellen  Typhus,  der  Meningitis  epidemica  während  der  eigent- 
lichen Höhe  des  Fiebers  auf  das  Doppelte  steigen  und  sich  im 
Mittel  während  der  ganzen  Dauer  des  Fiebers  gegenüber  der  Rekon- 
valescenz  von  fieberhaften  Krankheiten  wie  9  :  7  verhalten  können.  Im 
Wechselfieber  stieg  während  des  Schweissstadium  die  Ziffer  sogar  fast 
auf  das  Sechsfache  (auf  15  Loth  =  325  gr  für  die  Stunde);  kein 
Zweifel  kann  also  obwalten ,  dass  in  diesem  Stadium  der  KohlenstofF- 
und  Wasserveriust  wirklich  enorm  geworden  war.  Auch  ergiebt  eine 
approximative  Rechnung,  dass  in  dem  vorhergehenden  Frost-  und 
Hitzestadium  die  Wasserverdunstung  von  der  Haut  entschieden  zu- 
genommen hatte.  Die  Perspiratio  insensibilis  betrug  nämlich  56  gr 
pro  Stunde.  Rechnen  wir  nach  den  Liebermeister'schen  Bestim- 
mungen für  das  von  Leyden  beobachtete  Individuum  pro  Stunde 
53  gr  CO2  =  14  gr  C,  so  bleiben  für  die  Wasserverdunstung  in  Haut 
und  Lungen  42  gr  übrig;  dagegen  treffen  auf  dasselbe  Individuum  in  dei 
Apyrexie  stündliche  insensible  Verluste  von  45  gr,  also  bleiben  nach  Ab- 
zug von  7  gr  C  (in  Analogie  mit  Liebermeister 's  Fall)  für  die 
Wasserverdunstung  38  gr.  Hiernach  ist  der  Unterschied  in  der 
Wasserausgabe  für  das  Frost-  und  Hitzestadium  und  den  fieberlosen 
Zustand  nicht  erheblich,  etwa  10  ^/o.  Kann  daher  die  Möglichkeit, 
dass  eine  zeitweilige  Verminderung  der  Verdunstung  durch  die  Haut 
im  Frost-  und  Hitzestadium  der  Intermittens  vorkommt,  nicht  absolut 
verworfen  werden,  so  lautet  doch  das  Gesammtresultat  für  den  Wasser- 
verlust des  Wechselfieberanfalls  eher  auf  eine  Zunahme,  als  auf  eine 
Abnahme.  Die  Messungen  der  insensibeln  Ausgaben,  welche  Höpp- 
ner,  R.  Schneider,  E.  Frey  in  Fällen  von  Wundfieber  angestellt 
haben,  sprechen  zwar  im  Allgemeinen  auch  für  eine  Steigerung  der- 
selben im  Fieber,  zeigen  aber  doch  noch  mannichfache  Unregelmässig- 
keiten. Hygrometrische  Bestimmungen  der  Hautverdunstungen  ergaben 
Botkin's  Schülern  ebenfalls  keine  übereinstimmenden  Resultate,  Arn- 
heim  dagegen  eine  regelmässige  Erhöhung  bei  typhus-  und  recurrens- 
kranken  Kindern  während  der  Fieberhitze.  Da  nun  die  Thatsachen  in 
den  untersuchten  Fällen  noch  nicht  gleich  lauten,  so  dürfen  wir  be- 
züglich der  insensibeln  Perspiration  kein  allgemeines  Gesetz  für  alle 
Fieber  aufstellen  wollen.  Um  so  weniger  können  wir  hier  generalisiren, 
als  ja  schon  der  Augenschein  in  manchen  Fieberformen  die  auffälligsten 
Unterschiede  ergiebt.  In  gewissen  Fiebern,  in  den  hektischen,  dann  auch 
in  den  rheumatischen  greift  oft  eine  ganz  kopiöse  Schweissbildung 
Platz,  ohne  dass  die  eigentliche  Defervescenz  einträte.  Schweissbildung 
und  Körpertemperatur  gehn  nicht  Hand  in  Hand,  wie  ja  fast  jeder 
Fieberanfall  lehrt,  vielmehr  ist  das  Missverhältniss  zwischen  beiden 
eine  der  auffälligsten  Eigenthümlichkeiten  des  Fiebers.  In  ähnlicher 
Weise  mag  auch  für  die  insensible  Perspiration  die  Proportionalität 
fehlen.  Indessen  ist  eine  absolute  Verminderung  der  Wasserabgabe, 
eine  wahre  Retention  des  Wassers,  wie"  sie  von  Leyden,  Botkin  u,  A. 


488 


Wasserretention  und  Körpergewicht. 


zugelassen  wird^  bis  jetzt  auf  thatsächliche  Beobachtungen  doch  noch 
nicht  zu  begründen.  In  dieser  Beziehung  wird  allerdings  auch  auf  die 
bei  jenen  Wägungen  Fiebernder  bisweilen  beobachtete  Zunahme  des 
Körpergewichts^  die  trotz  Fieberdiät,  trotz  vollständigen  Mangels  fester 
Nahrung^  trotz  der  gesteigerten  Stoffabgabe  (Harnstoff,  CO2)  eintrat, 
Gewicht  gelegt  und  wohl  mit  Recht  angenommen,  dass  hier  das  Körper- 
gewicht stieg,  weil  der  Organismus  Wasser  im  Uebermaass  enthielt. 
Letzteres  braucht  aber  in  nichts  Anderem  seinen  Grund  zu  finden,  als 
darin,  dass  der  Fiebernde  in  früheren  Tagen  Flüssigkeit  überreichlich 
getrunken  und  zur  Zeit  der  Wägung  noch  nicht  wieder  vollständig  ex- 
cernirt  hatte.  Eine  eigenartige  Aufspeicherung  des  Wassers  auf  Tage 
oder  Wochen  folgt  aus  diesen  gelegentlich  notirten  Zunahmen  des 
Körpergewichts,  welche  das  reguläre  Absinken  desselben  im  Fieber 
unterbrechen,  noch  nicht.  Hiervon  bilden  die  seltenen  Fälle,  in  denen 
sich  während  des  Fiebers  Oedem  und  Hydrops  entwickelt,  begreif- 
licherweise eine  Ausnahme. 

Wenn  nicht  besondere  Verhältnisse  obwalten,  wenn  nicht  das 
Fieber  ganz  gering  bleibt,  den  Appetit  erhält  und  reichliche  Nahrungs- 
aufnahme gestattet,  so  verläuft,  kann  man  sagen,  jedes  Fieber  mit 
einer  Abnahme  des  Körpergewichts,  einer  Konsumtion.  In 
jenen  Ausnahmefällen,  namentlich  bei  leichten  Typhen  hat  man  aber 
wiederholt  eine  Zunahme  des  Körpergewichtes  um  wenige  Pfunde  kon- 
statiren  können.  In  der  Regel  sind  allerdings  Störungen  der  Verdauung 
im  Fieber  zugegen,  nicht  nur  Appetitmangel,  sondern  auch  Verminde- 
rung der  Magensekretion  oder  wenigstens  der  Verdauungsenergie, 
wie  schon  Beaumont  an  dem  kanadischen  Jäger  mit  der  Magenfistel 
nachweisen  und  Manässein  experimentell  bestätigen  konnte;  in  an- 
deren Fällen  fehlte  die  Dyspepsie,  der  ausgespülte  Mageninhalt  erwies 
sich  kräftig  verdauend  und  hinreichend  säurehaltig  (S  a  s  s  e  z  k  i).  Die 
Abnahme  des  Körpergewichts  zeigt  keine  ganz  regelmässige  Progres- 
sion, Mittelwerthe  haben  daher,  auch  wenn  sie  aus  einer  grösseren 
Zahl  an  sich  sorgfältiger  Beobachtungen  abgeleitet  wurden,  immer  nur 
eine  vage  Bedeutung.  Leyden  bestimmte  diesen  Durchschnittswerth 
pro  die  zu  0,7  "/o,  Obermeier  beim  Febris  recurrens  zu  1 — 2  ^lo  des 
Körpergewichts  täglich  oder  10  —  20  ^jo  in  der  ganzen  Krankheitsdauer, 
während  J.  Ranke  bei  eintägigem  Hunger  des  Gesunden  1,5  **/o 
nachwies.  Im  Ganzen,  dürfen  wir  wohl  sagen,  rührt  diese  Abnahme 
im  Fieber  von  der  verminderten  Nahrungsaufnahme  her.  Allerdings 
kommen  aber  dann  noch  dem  Fieber  eigenthümliche  Momente,  kritische 
Ausscheidungen,  namentlich  Schweisse  hinzu,  um  die  Abnahme  des 
Körpergewichts  zu  beschleunigen  und  rapide  Verluste  von  2—4  kg 
im  Laufe  eines  Tages  zu  veranlassen.  Auch  aus  dieser  intensiven, 
fast  momentanen  Wasserabgabe  hat  man  folgern  wollen,  dass  in  einer 
früheren  Periode  der  Krankheit  Wasser  retinirt  worden  sei.  Gewiss 
stammt  ja  das  Wasser  des  kritischen  Schweisses  auch  nicht,  wenigstens 
nicht  allein  von  dem  Getränk  her,  welches  an  demselben  Tage  genossen 
wird,  muss  somit  zum  Theil  aus  dem  Körper,  seinen  Geweben  und  Säften 
entnommen  werden.  Damit  ist  aber  noch  nicht  gesagt,  dass  es  früher 
gleichsam  für  diesen  Fall  zurückgehalten,  reservirt  wurde.  Dass  hier 
nicht  von  einem  angestauten  Wasser  gezehrt  wird,  zeigt  sich  weiter- 
hin;  denn  an  das  kritische  Sinken  schliesst  sich  fast  unmittelbar  ein 
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eben  so  schleuniges  Steigen  des  Körpergewichts  an.  Der  fieberloa 
gewordene  Körper  ist  nicht  etwa  von  dem  Luxuswasser  befreit  worden, 
der  Schweiss  nicht  etwa  die  Folge  einer  solchen  Retention,  sondern 
der  Körper  hat  Opfer  an  Wasser  gebracht,  deren  schleunige  Deckung 
mittels  der  Ingesta  von  den  Geweben  verlangt  wird.  Die  Schweiss- 
sekretion  wird  demnach  wohl  nicht  durch  eine  Vermehrung  des  Wassers 
im  kreisenden  Blute,  welche  bis  dahin  noch  nicht  nachgewiesen  ist, 
veranlasst,  sondern  durch  eine  Erregung  der  sekretorischen  Apparate 
der  Drüsenzellen,  welche  entweder  direkt  mittels  besonderer  Reizmittel 
vom  Blute  aus  oder  indirekt  mittels  Nervenreizung  erfolgt  (s.  u.). 

Die  bisher  angestellten  Messungen  haben  somit  das  Resultat 
ergeben,  dass  im  Fieber  der  Stoffwechsel,  speciell  die  Ausgabe  des 
Körpers  an  Umsetzungsprodukten  im  Ganzen  entschieden  gestei- 
gert ist.  Es  ist  noch  nicht  nachgewiesen,  dass  und  in  welchen 
Phasen  des  Fiebers  eine  Verminderung  eintreten  kann.  Andererseits 
steht  aber  fest,  dass  sich  die  Steigerung  bereits  im  Beginn,  ja  beim 
Wechselfieber  sogar  vor  dem  Eintritt  jeder  Temperatursteigerung  und 
vor  dem  Frost  einstellt.  Fieberhitze  und  fieberhafter  Stoffwechsel  gehn 
Hand  in  Hand.  Da  die  physiologische  Körperwärme  das  Produkt  des 
biochemischen  Stoffwechsels  in  den  Geweben  ist,  so  müssen  wir  das 
Plus  der  im  Fieber  gebildeten  Wärmemenge  und  damit  die  Tem- 
peratur unmittelbar  von  dem  gesteigerten  Stoffwechsel  ab- 
leiten, um  so  mehr,  da  das  Ansteigen  des  letzteren  der  Fieberhitze 
bisweilen  vorausgeht. 

c)  Die  Mechanik  des  Fiebers  und  die  neueren  Fieber- 
theorien. 

« 

Nach  diesen  Feststellungen  haben  wir  zu  untersuchen,  auf  welchem 
Wege  denn  die  Steigerung  des  Stoffwandels  und  damit  die  Ueber- 
produktion  von  Wärme  im  Fieber  hervorgerufen  wird,  welche  Ein- 
richtungen des  Körpers  dem  Fieberprozess  dienen.  Nur  die  kleine 
Minderzahl  der  neueren  Autoren  verlegt  den  Vorgang  im  Anschluss 
an  die  älteren  hämatopathologischen  Doktrinen  seinem  Haupttheile 
nach  in  das  Blut.  Aufnahmen  zersetzter  und  zersetzungsfähiger  Sub- 
stanzen, Fäulnissprozesse  und  Fäulnissprodukte,  Fermentationsvorgänge 
im  Blute,  parasitäre  Organismen,  welche  in  dem  Blute  erscheinen  und 
im  Körper  herumgeführt  werden,  um  die  Gewebselemente  zu  tödten  und 
dem  Zerfall  zu  überantworten  —  das  sind  die  Momente ,  welche  als 
die  wesentlichen  von  denjenigen  Pathologen  bezeichnet  werden,  die  den 
fieberhaften  Stoffwechsel  als  einen  rein  chemischen  Akt  auffassen  und 
ihm  als  seine  eigentliche  Stätte  das  Blut  anweisen  (0.  Weber,  Eisen- 
mann, Billroth,  Hüter).  Die  Mehrzahl  dagegen  sucht  im  Nerven- 
system den  Mechanismus,  welcher  als  Erstes  von  der  fiebererregenden 
Ursache,  der  pyrogenetischen  Substanz  angegriffen  wird  und  die  ab- 
normen Verhältnisse  der  Stoff-  und  Wärmeökonomie  des  Körpers  ver- 
anlasst. Dieser  Einfluss  des  Nervensystems  kann  aber,  wenn  von  dem 
Stoffwechsel  und  der  Wärmeerzeugung  im  Nervengewebe ,  da  sie  im 
Verhältniss  zur  gesammten  Oekonomie  sicherlich   unbedeutend  sind, 
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abgesehen  wird^  nur  indirekt  sein.  Nervöse  Einflüsse  können  entweder 
die  Thätigkeit  der  Herde  des  Stoffwandels  und  der  Wärmebildung  an- 
fachen oder  hemmen;  in  beiden  Richtungen  kann  mittels  des  Nerven- 
systems^ je  nach  dem  Bedarf  des  physiologischen  Körpers  eine  Regula- 
tion zustande  kommen  und  unter  pathologischen  Verhältnissen  gestört 
sein.  Virchow  war  derjenige,  welcher  dem  centralen  Nervensystem 
diese  regulatorische  Rolle  zuwies  und  in  einer  Störung  dieses  regula- 
torischen Einflusses  das  hauptsächlichste  Moment  des  Fiebers  fand. 
Er  hat  noch  weiter  specialisirt,  indem  er  lehrte,  dass  es  sich  wahrschein- 
lich um  eine  primäre  Störung,  um  eine  Lähmung  derjenigen  nervösen 
Centra  handele,  welche  den  Stoffumsatz  und  damit  die  Wärmebildung 
in  den  vitalen  Herden  moderiren  (Moderationscentra,  Hemmungscentra 
Pflüger's).  „In  dem  Maasse,  als  die  Kraft  der  Moderationscentren 
gebunden  ist,  wird  der  Stoffverbrauch  sich  steigern  und  demgemäss 
die  Eigenwärme  des  Körpers  zunehmen,  womit  dann  der  eigentliche 
Punkt  des  Fieberanfangs  gegeben  ist."  Diese  Lehre  hat  dann  später 
in  Tscheschichin,  Naunyn  und  Quincke,  C.  H.  Wood,  Finkler 
noch  speciellere  Vertreter  gefunden,  indem  ersterer  das  Moderations- 
centrum in  das  Gehirn  verlegte,  Naunyn  und  Quincke  dagegen 
Hemmungscentren  auch  im  Rückenmark  neben  den  hier  von  Allen 
supponirten  excitokalorischen  Centren  existiren  Hessen.  Das  Rücken- 
mark hatte  man  schon  viel  früher  als  den  eigentlichen  Angriffs-  und 
Ausgangspunkt  des  Fiebers,  oder  als  das  Centrum  des  ganzen  Prozesses 
angesehen  (F.  Hoffmann);  namentlich  Hessen  die  Theorien  St  iiiin  g's, 
Jos.  He  ine's  und  Pfeufer's  von  dem  Rückenmark  aus  die  Störung  auf 
die  einzelnen  Apparate  des  Körpers,  vor  allem  auf  den  Cirkulations- 
apparat  reflektiren.  St  Illing  im  Besonderen  statuirte  in  der  Medulla 
oblongata  das  temperaturempfindende  Centrum ,  welches  entweder 
von  den  peripheriechen  sensibeln  Nerven  aus  oder  auch  direkt  depri- 
mirt  oder  erregt  werden  und  alsdann  seinen  Zustand  nicht  nur  auf  die 
gewöhnlichen  muskulomotorischen  Nerven,  sondern  auch  auf  die  Bahnen 
des  Sympathikus,  die  Nervi  vasomotorii,  übertragen  und  mittels  derselben 
die  Herzthätigkeit  und  den  Blutstrom  verlangsamen  oder  beschleunigen 
könnte.  Durch  diese  Erregung  der  Herz-  und  Gefässthätigkeit,  wie 
durch  die  damit  veranlasste  Steigerung  der  Athmung  nähme  alsdann 
die  Wärmebildung  zu.  Das  Froststadium  repräsentire  die  Depression, 
das  Hitzestadium  die  Stimulation  der  temperaturempfindenden  Nerven. 
Die  Verengerung  der  arteriellen  Gefässe  im  Froststadium  bedingte 
nach  Pfeufer  eine  ungleichmässige  Blutvertheilung,  namentlich  eine 
Anhäufung  des  Blutes  in  dem  venösen  Gefässsystem  entweder  der 
Bauchdrüsen  oder  des  Gehirns.  Diese  wesentlich  hypothetischen  An- 
schauungen bekamen  alsdann  durch  die  Sympathikusexperimente  Ber- 
nard's  und  seiner  Zeitgenossen  einen  thatsächlichen  Boden.  Bernard 
betrachtete  diesen  Nerven  als  eine  Fessel  der  Wärmebildung  in  den  Ge- 
weben, und  stellte  demgemäss  anfänglich  die  Theorie  auf,  dass  im  Fieber 
eine  Paralyse  des  sympathischen  Nerven,  wie  sie  nach  der  Durch- 
schneidung des  Halssympathikus  die  Temperatursteigerung  des  Ohrs 
veranlasst,  ebenso  der  eigentliche  Urgrund  jeder  übermässigen  Hitze  sei; 
die  lokale  Erwärmung  des  Kopfes  auf  der  Seite  des  durchschnittenen 
Sympathikus  könne  ja  nicht  die  blosse  Folge  der  veränderten  Blut- 
strömung sein,  da  sich  das  Blut  in  den  abführenden  Venen  des  Ohres 
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wärmer  zeigte^  als  das  Blut  der  zugehörigen  Arterie,  also  in  dem 
neuroparalytischen  Körpertheil  erwärmt  sein  müsste;  ferner  lägen  Be- 
obachtungen darüber  vor ,  dass  in  der  Fieberhitze  das  Blut  hellroth 
gefärbt  und  pulsirend  die  Venen  durchliefe  und  sich  in  dieser  Beziehung 
verhielte,  wie  in  den  Ohrvenen  nach  der  Syrapathikusdurchtrennung. 
Der  Fieberfrost  bedeutete  hiernach  eine  allgemeine  Reizung,  die  Fieber- 
hitze eine  allgemeine  Schwächung  der  Gefässnerven  d'er  ganzen  Rinden- 
schicht des  Körpers.  Schiff  machte  gegen  diese  Theorie  geltend,  dass 
die  Kongestion  und  Erwärmung  in  dem  Ohre  auf  der  Seite  des  durch- 
schnittenen Sympathikus,  wenn  Fieber  oder  psychische  Erregung  hervor- 
gerufen wurde,  nicht  noch  mehr  zunahm,  sondern  relativ  zur  gesunden 
Seite  geringer  wurde.  Folglich  hatte  die  experimentell  erzeugte  vasomo- 
torische Paralyse  nicht  den  Zustand  der  Gefässe  hervorgerufen,  welcher 
auf  der  Fieberhöhe  existirt,  vielmehr  muss  derselbe  wie  die  entzünd- 
liche Kongestion  auf  einer  Thätigkeitssteigerung ,  einer  vermehrten 
Aktion  der  gefässerweiternden  Nerven  beruhen,  welche  in 
dem  Hitzestadium  die  Oberhand  gewinnt,  während  im  Fieberfrost  ein 
Theil  der  verengernden  Gefässnerven  der  thätigere  ist.  Wenn  auch 
jene  Beobachtung  Schiffs  von  anderen  Experimentatoren  nicht  regel- 
mässig bestätigt  werden  konnte,  so  hat  doch  Bernard  in  der  neusten 
Zeit  im  wesentlichen  Schiffs  Deduktion  angenommen,  indem  er  die 
Gefässerweiterer  in  dem  Fieber  als  erregt,  und  zwar  vom  Rückenmark 
aus  gereizt  betrachtet,  der  Art,  dass  ihre  Thätigkeit  die  Organisation 
und  die  organischen  Synthesen  im  Körper  und  damit  die  Wärme- 
bildung steigere.  Nur  eine  wichtige  Differenz  blieb  hiernach  zwischen 
(1 3r  Anschauung  Schiffs  und  Bern  ard's  bestehen.  Während  ersterer 
den  Effekt  der  Nerven  auf  die  physiologische,  wie  auf  die  patholo- 
gische Wärmebildung  erst  mittels  der  Veränderung  am  Gefässapparate 
zustande  kommen  liess,  schrieb  B  e  r  n  a  r  d  den  Vasokonstriktoren  und 
den  Vasodilatatoren  einen  gleichzeitigen  unmittelbaren  Einfluss  auf  den 
Chemismus  der  Gewebe,  unabhängig  von  ihrer  vasomotorischen  Leistung, 
zu  und  nannte  sie  daher  auch  „thermische  Nerven". 

Die  übrigen  in  neuerer  Zeit  aufgestellten  Theorien  verlegen 
zwar  den  Schwerpunkt  auf  die  Blutgefässe,  betrachten  aber  die  Ver- 
änderung derselben  wiederum  als  durch  die  gesteigerte  Thätigkeit 
nervöser  Apparate  veranlasst.  Marey  und  Traube  lassen  das  Fieber 
mit  einer  tetanischen  Kontraktion  der  kleinen  Arterien  beginnen,  und 
leiten  dieselbe  von  einer  Reizung  der  vasomotorischen  Nerven  ab.  Auch 
Senator,  Leyden  u.  A.^  welche  der  Gefässkontraktion  im  Verlaufe 
des  Fiebers  eine  wichtige  Rolle  beimessen ,  und  von  ihr  wenigstens 
zeitweihge  Retentionen  der  Wärme  und  Verminderungen  der  Ab- 
gaben an  Wasser,  Kohlensäure,  Harnstoff  abhängig  machen,  ver- 
legen den  Hebel  für  diese  Gefässverengerung  in  das  Nervensystem. 
Senator  schreibt  auf  Grund  direkter  Beobachtungen  an  fieberhaft 
gemachten  Thieren  dem  Gefässsystem  ein  Schwanken,  einen  Wechsel 
von  Kontraktion  und  Erschlaffung  zu,  bedingt  durch  die  erhöhte  Er- 
regbarkeit der  vasomotorischen  Nerven.  Leyden  dagegen  denkt  an 
eine  Lähmung  der  gefässerweiternden  Nerven  der  äussern  Haut,  wo- 
durch die  Möglichkeit,  die  überschüssige  Wärme  los  zu  werden,  ver- 
loren ginge;  denn  so  lange  die  Gefässe  auf  ihrer  geringen  Weite  ver- 
harrten, könne  die  der  gesteigerten  Wärmeproduktion  entsprechenden 
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Wärmeabgabe  und  namentlich  die  Hautperspiration  in  dem  erforder- 
lichen Grade  nicht  statt  haben.  Nur  eine  der  Modifikationen  der 
Traube'schen  Theorie  sieht  von  der  Betheihgung  der  Nerven  gänz- 
lich ab;  die  Theorie  Hüter's.  Ihr  zufolge  soll  im  Fieber  ein  Theil 
der  Blutströmehen  in  den  Kapillargefässen  fixirt,  mittels  einer  Ver- 
sperrung  der  Blutbahn  durch  Bakterien  von  der  Bewegung  ausge- 
schlossen sein^  eine  Behauptung,  welche  durch  die  experimentellen 
Beobachtungen  Hüter's  nichts  weniger  als  einen  sicheren  that- 
sächlichen  Boden  bekommen  hat  (siehe  unten  S.  516). 

Kaum  kann  es  noch  einem  Zweifel  unterliegen,  dass  das  Fieber 
selbst  im  Anfang  das  Nervensystem  in  hohem  Maasse  betheiligt. 
Zustände  der  Erregung  sowohl  in  den  sensoriellen,  sensibeln  und 
psychischen  (Delirien,  Hallucinationen),  als  auch  in  den  motorischen 
Nervengebieten  (Zittern,  Krämpfe)  treten  bei  heftigen  Fiebern  zeit- 
weilig auf.  Schon  deswegen  dürfen  wir  daran  denken,  auch  die  kon- 
stanten Veränderungen  in  der  Bewegung  des  Blutes  und  der  Wärme 
von  Abnormitäten  der  Nerven-  und  Muskelapparate  der  Gefässe  ab- 
hängig zu  machen. 

Die  thatsächliche  Beobachtung  lehrt  nun,  dass  die  Zustände  der 
Gefässe,  wenigstens  derjenigen  Gebiete,  welche  wir  am  Lebenden 
beobachten  können,  wechseln,  physiologisch  schon,  erst  recht  aber  im 
Fieber.  In  den  Extremitäten  ist  die  Haut  zur  Zeit  des  Fieberbeginns, 
so  lange  sie  kühl  sind,  und  so  lange  sich  eine  Gänsehaut,  ganz  wie  bei 
einer  Einwirkung  der  Kälte  durch  Kontraktion  der  Arrectores  pilorum 
bildet,  blass  und  nur  an  den  gipfelnden,  blutreichen  Stellen  bläulich  ge- 
röthet;  alsdann  sind  die  Hautarterien  verengert,  dadurch  ist  der  Blut- 
strom vermindert.  Für  diese  Periode  existirt  höchst  wahrscheinlich 
eine  Reizung  der  Vasokonstriktoren ,  des  Sympathicus  (St Illing, 
Pfeufer),  und  damit  eine  Verminderung  der  Wärmeabgabe  von  der 
Haut  (Traube).  Wir  dürfen  aber  deswegen  noch  nicht  mit  Traube 
folgern,  dass  nun  auch  in  den  übrigen  Organen  der  gleiche  vasomoto- 
rische Zustand  existirt,  wir  dürfen  ferner  dieses  Verhältniss  nicht  über 
die  ganze  Dauer  des  Fieberprozesses  ausdehnen.  Thatsächhch  werden 
die  sichtbaren  Körpertheile  in  der  Zeit  der  Fieberhitze,  wenigstens  in 
den  Fällen  des  synochalen  Fiebers,  hell  rosenroth,  welche  Röthung  der 
eigentlich  entzündlichen  Hyperämie,  z.  B.  der  Scharlachröthe  oder  den 
Erythemen  verwandt  ist,  und  gewiss  ebenso  wie  die  Entzündungsröthe, 
deren  Farbenton  ja  ganz  ähnlich  ist,  mit  einer  Beschleunigung  des 
Blutstromes  einhergeht.  In  diesen  Zeiten  ist  also  entweder  eine  Läh- 
mung der  gefässverengernden  oder  eine  Reizung  der  erweiternden 
Nerven  der  Haut  vorhanden.  Bewiesen  oder  wahrscheinlich  gemacht 
ist  diese  Reizung  freilich  nicht,  namentlich  nicht  durch  das  obige  Ex- 
periment Schiffs,  indem  0.  Weber,  besonders  Vulpian  gezeigt 
hat,  dass  das  Resultat  desselben  auch  anders  ausfallen,  dass  nach  der 
Nervendurchschneidung  die  hergestellte  Hyperämie  oder  vielmehr  die 
bezügliche  Hauttemperatur  an  der  gelähmten  Extremität  durch  das 
weiterhin  erzeugte  Fieber  noch  gesteigert  werden  kann. 

Auf  der  anderen  Seite  liegen  keine  Thatsachen  vor,  welche  die 
Hypothese  Leyden's  begründeten,  dass  im  Fieber  eine  Lähmung  der 
Gefässerweiterer  auftritt.  Wohl  lehrt  die  Beobachtung,  dass  im  Fieber, 
auch  in  dem  kontinuirlichen  Fieber  die  Gefässfüllung  der  Haut,  an 
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den  äussersten  Enden  wenigstens^  wechselt  (Senator),  wahrscheinlich 
stärker  wie  beim  normalen  Menschen,  weil  die  Erregbarkeit  der  mo- 
torischen Apparate  der  Gefässe  erhöht  ist.  Zieht  man  auf  der  fieber- 
haft hjperämischen  Haut  mit  der  stumpfen  Spitze  eines  Körpers  einen 
Strich,  so  tritt  als  Nachwirkung  eine  intensive  Blässe  auf  und  zwar 
zum  Unterschied  von  der  normalen  Haut  in  viel  grösserer  Breite,  wie 
der  Strich,  bleibt  sogar  mehrere  Minuten  bestehen  (Bäumler);  also  ist 
das  Mar ey 'sehe  Phänomen  bei  dem  Fiebernden  gesteigert.  Innere 
oder  äussere  Reize,  welche  den  Gefässnerven  von  Zeit  zu  Zeit  zu- 
fliessen,  werden  daher  Zustände  verstärkter  und  verringerter  Kontrak- 
tion der  Gefässe  abwechselnd  veranlassen.  Wie  die  experimentellen 
Reizungen  der  gemischten  Nervenstämme  in  neuerer  Zeit  gelehrt  haben, 
kann  nach  der  Reizung  bald  der  Effekt  auf  die  Gefässverengerer, 
bald  der  auf  die  Gefässerweiterer  überwiegen.  Dauernder  erscheint 
die  Erregung  der  letzteren  schon  beim  normalen  Individuum  (Schiff), 
und  gleicherweise  haben  wir  auch  im  Fieber  ein  Ueberwiegen  der 
aktiv  hyperämischen  Zustände,  welche  wir  deswegen  mit  einer  ge- 
wissen Wahrscheinlichkeit  auf  eine  Reizung  der  Vasodilatatoren  be- 
ziehen dürfen  (Schiff,  Marey  in  neuester  Zeit).  Ausser  diesen 
Erregungsvorgängen  in  den  lokalen  Gefässnerven  treten  noch  Reizungen 
des  Herzens,  frequentere  und  intensivere  Herzkontraktionen  auf,  welche 
ihrerseits  die  Blutfülle  der  Hautgefässe  ebenfalls  beeinflussen,  Vorgänge, 
die  wohl  mit  gleichem  Rechte  entweder  auf  eine  Reizung  der  Be- 
schleunigungsnerven in  den  sympathischen  Bahnen  oder  auf  eine 
Paralyse  der  Hemmungsfasern  im  Vagus  bezogen  werden  dürfen. 

Im  Fieber  finden  wir  die  Haut  in  der  Regel  trocken,  die 
Schweisssekretion  unterdrückt.  Dagegen  wird  eine  Erwärmung  der 
Haut  eines  Gesunden  fast  regelmässig  von  einer  Zunahme  der  Trans - 
spiration  begleitet,  aber  trotz  dieses  Zusammentreffens  dürfen  wir  schon 
physiologisch  Gefässhyperämie  der  Haut  und  Schweisssekretion  nicht 
als  unbedingt  zusammengehörig  hinstellen,  seitdem  wir  durch  Goltz, 
Kendall  und  Luchsinger  besondere  Schweissnervenfasern,  welche 
für  sich  allein  erregbar  sind,  kennen  gelernt  haben.  Ferner  kann 
auch  im  hohen  Fieber  der  Schweiss  künstlich  hervorgerufen  werden 
und  ist  auch  nicht  nur  in  neuerer  Zeit  experimenti  causa  von  Traube 
durch  Priesnitz 'sehe  Einwicklungen ,  von  anderen  durch  Pilokarpin, 
sondern  schon  in  alten  Zeiten  während  der  Herrschaft  gewisser  Volks- 
seuchen in  der  Absicht,  damit  das  Fieber  zu  verscheuchen,  in  gross- 
artigem Maassstabe  gewöhnlich  ohne  jeden  günstigen  Effekt  auf  den 
Fieberverlauf  erzeugt  worden.  Fällt  im  Fieber  das  Auftreten  des 
'Schweisses  häutig  mit  dem  Beginn  des  Temperaturabfalls  zusammen, 
so  tritt  doch  auch  nicht  selten  ein  Absinken  der  Temperatur  schon 
vor  dem  Schweissbeginn  ein,  was  nicht  der  Fall  sein  dürfte,  wenn 
die  Verminderung  der  Transspiration  eine  wesentliche  Quelle  der 
Fiebererscheinungen  wäre  (Traube). 

Aber  weder  für  den  Mangel,  noch  für  das  Uebermaass  dieser 
Sekretion  brauchen  wir  eine  Erregbarkeitsabnahme,  eine  Schwächung 
der  Hautnerven  anzunehmen;  es  genügt  zu  supponiren,  dass  bald  in 
dieser,  bald  in  jener  Nervetibahn  die  besonderen  Reize  mangeln,  während 
sie  in  einer  anderen  übermässig  stark  eingreifen. 

Wir  können  uns  wohl  vorstellen,  dass  in  gleicherweise  auch  der  Zu- 
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stand  der  Haiitgefässe  wechseln  nnd  darnach  die  Wärmeabgabe  im  Fieber 
schwanken  wird ;  dass  sie  im  Frost  selbst  absolut  verringert  sein  kann, 
wird  heute  wohl  allgemein  angenommen,  ebenso^  dass  sie  in  der  Zeit 
der  Fieberhitze  absolut  gesteigert  ist.  Relativ  kann  aber  auch  in  der 
Fieberhitze  der  W.ärmeverlust  durch  die  Haut  infolge  der  gewöhnlichen 
Situation  des  Fieberkranken  zu  gering  sein.  Schwäche  und  Unbehagen 
zwingen  ihn  nämlich  zur  Ruhe  im  Bett^  während  sich  der  Gesunde  bei 
gleicher  Temperatursteigerung  Bewegung  machen  wird,  um  Luftwechsel 
und  damit  Abkühlung  zu  erlangen.  Die  abnormen  Sensationen,  unange- 
nehme Empfindungen  beim  Entblössen,  oft  auch  das  Frostgefühl,  welches 
trotz  der  Fieberhitze  von  Zeit  zu  Zeit  auftreten  kann,  veranlassen  den 
Kranken  sich  stärker  einzuhüllen,  statt  die  Haut  der  Luft  zu  exponiren. 

Einige  Autoren,  welche  von  den  Cirkulationsveränderungen  im 
Fieber  ausgingen,  Marej  z.  B.,  haben  die  Ansicht  aufgestellt^  dass  im 
Fieberbeginn  das  Blut  aus  der  Haut  infolge  der  tetanischen  Kontraktion 
ihrer  Getässe  verdrängt,  im  Uebermaass  in  inneren  Organen  aufge- 
speichert würde  und  hier  alsdann  die  Oxydationsvorgänge  anfachte. 
Gewiss  haben  die  energischen  Aenderungen  der  Gefässlichtung,  welche 
in  einem  und  demselben  Organ  im  Fieber  vorkommen,  aber  keines- 
wegs an  allen  Körpertheilen  gleichzeitig  in  demselben  Sinne  erfolgen, 
beim  Fieberkranken  auch  eine  abnorme  Vertheilung  des  Blutes  zur 
Folge.  Heidenhain  konnte  z.  B.,  nachdem  er  am  normalen  Thier 
durch  Reizung  des  Ischiadicus  oder  durch  Athmungssuspension  d.  i. 
durch  Reizung  der  Medulla  oblongata  eine  in  wenigen  Sekunden  be- 
wirkte Verminderung  der  Bluttemperatur  der  V.  Cava  konstatirt  hatte, 
bei  fieberhaft  gemachten  Thieren  nicht  denselben  Effekt  erlangen.  Da 
die  Gefässgebiete  der  Bauchhöhle,  besonders  des  Darmes  des  normalen 
Thieres  sich  durch  die  Reizung  notorisch  verengerten  und  den  Blut- 
druck steigerten,  in  den  Hautgefässen  dagegen  die  Blutströmung 
zunahm,  so  kehrte  abgekühltes  Blut  in  grösserer  Quantität  in  das 
Körperinnere  zurück  als  vor  der  Reizung.  Beim  fiebernden  Thier 
war  nun  entweder  die  Verengerung  der  Arterien  des  Bauchgebietes 
in  der  Reizung  ausgeblieben  oder  statt  der  Erweiterung  der  Hautgefässe 
eine  Kontraktion  eingetreten. 

Mögen  derartige  abnorme  Blutvertheilungen,  Ueberschwemmungen 
etwa  der  Drüsen  oder  der  Muskeln  mit  Blut  im  fiebernden  Menschen 
vorkommen,  so  haben  wir  doch  bisher  noch  kein  thatsächliches  Mo- 
ment zur  Begründung  der  Annahme  erlangt,  dass  durch  einen  über- 
mässigen Blutstrom  der  Stoffwechsel  in  den  Organen  gesteigert,  dass 
dadurch  mehr  Wärme  entwickelt  wird.  Wir  kennen  bis  jetzt  thatsäch- 
lich  nur  eine  physiologische  Wärmebildung  infolge  einer  direkten  Er-  • 
regung  der  Organelemente  selbst,  infolge  der  Muskelreizung  (Bre sehet 
und  Becquerel,  Helmholtz,  B^clard)  und  infolge  der  Drüsen- 
reizung (Ludwig  und  Spiess).  Heidenhain  und  Körner  haben  denn 
auch  bei  fiebernden  Thieren  thermoelektrisch  nachgewiesen,  dass  die 
Temperatur  der  nicht  kontrahirten  Adduktorenmuskeln,  sowie  des 
Blutes  in  der  Vena  iliaca  communis  höher  war,  als  die  des  arteriellen 
Blutes  im  linken  Herzen,  welches  den  Muskeln  zuströmte,  während  bei 
normalen  Thieren  das  Verhältniss  gewöhnlich  umgekehrt  ist.  Im 
Fieber  ist  also  die  Wärmebildung,  welche  innerhalb  des  Muskel- 
gewebes erfolgt,  selbst  während  der  Zeit  der  Muskelruhe  gesteigert. 
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üeber  den  Gaswechsel  des  Muskelgewebes  im  Fieber  liegen  allerdings 
noch  keine  Messungen  vor  ;  dagegen  sind  wir  in  der  Lage ,  auf  die  Aus- 
sagen folgender  Zahlen,  welche  von  Bernard  (Le^ons  sur  la  chaleur  etc. 
p.  147)  bei  vergleichenden  Analysen  der  Blutgase  eines  und  desselben  nor- 
malen Muskels  (Biceps,  Rectus  femoris  oder  Sartorius)  des  Hundes  gewon- 
nen sind ,  Schlüsse  über  den  Gaswechsel  der  Muskeln  während  des  Reiz- 
mangels abzuleiten. 

Gefunden  in  100  Com  Blut  0  CO2 

ab  ab 
der  Muskelarterie  7,31    9,81     0,84  0,00 

l  Zustand  der  Kontraktion  des  Muskels    4,28    3,31     2,40  3,21 
der  Muskel-)      „        „  Ruhe  5,00    8,21     2,50  2,01 

vene       \       „        „  Lähmung  mittels  Nerven- 

/  durchschneidung  7,20  0,50 

Als  ferner  Voit  einen  28jährigen  sehr  kräftigen  Mann,  welcher  infolge 
eines  Bruches  des  8.  Brustwirbels  in  der  untern  Körperhälfte  vollständig 
gelähmt  war,  aber  normalen  Puls  und  Athem  und  unveränderte  Körpertem- 
peratur darbot,  bei  einer  Lufttemperatur  von  22  C.  4  Stunden  lang  in  den 
Respirationsapparat  brachte,  konnte  er  seine  CO2  abgäbe  für  12  Stunden  auf 
250  gr  bestimmen,  während  ein  gleich  wiegendes ,  nicht  gelähmtes,  aber  un- 
thätiges  hungerndes  Individuum  in  12  Tagesstunden  im  Mittel  403  gr,  in 
12  Nachtstunden  314  gr  ausschied;  der  Gelähmte,  bot  also  eine  Verminde- 
rung um  38,  resp.  20  ^/o.  Pflüg  er  beobachtete  bei  Kaninchen  mit  durch- 
schnittenem Halsmark  unter  normaler  Temperatur  Zahlenwerthe,  welche  für 
die  Kohlensäure  um  37  °/o.,  für  den  Sauerstoff  um  29,2  "^/o  tiefer  lagen,  als  der 
Normalwerth.  Nicht  nur  beweisen  diese  Zahlen,  dass  während  der  Muskel- 
ruhe noch  ein  starker  Verbrauch  an  Sauerstoff  und  eine  energische  Kohlen- 
säurebildung Platz  greift ,  sondern  auch ,  dass  dieser  Oxydationsvorgang 
unter  der  latenten  Einwirkung  der  Muskelnerven  steht,  indem  er  mittels 
der  Aufhebung  des  Zusammenhangs  der  letzteren  mit  dem  Centraiorgan  des 
Nervensystems  vermindert  oder  gar  vernichtet  wird.  Wir  besitzen  bereits 
weitere  thatsächliche  Andeutungen  dafür,  in  welcher  Richtung  der  Muskel- 
stoffwechsel bei  der  Lähmung  verändert  ist.  In  den  Muskeln  nimmt  nach 
der  Durchschneidung  ihrer  Nerven  der  Glykogengehalt  zu;  die  hintere 
Extremität  der  Kaninchen,  deren  N.  ischiadicus  seit  2 — 5  Tagen  durchschnit- 
ten war,  enthielt  5 — 172"/o  mehr  Glykogen  wie  das  Bein  der  andern  Seite 
(Chandelon).  Ebenso  fanden  Böhm  und  F.  A.  Hoffmann  an  Katzen, 
welche  nach  der  Rückenmarkdurchschneidung  gefesselt  blieben  und  hierdurch 
sowie  durch  Tracheotomie  eine  zum  Tode  führende  Abkühlung  erlitten, 
gegenüber  den  Thieren  mit  unverletztem  Rückenmark  eine  Zunahme  des  durch- 
schnittlichen Glykogengehalts  der  Muskeln  von  0,25  auf  0,4.  Da  Muskelreizung"^ 
den  Glykogengehalt  vermindert  (Weiss),  Sperrung  der  A.  iliaca  das  GUeiche  be- 
wirkt (Chandelon),  da  ferner  Böhm  und  Hoffmann  den  Glykogengehalt' 
in  der  Leber  an  ihren  Thieren  mit  durchschnittenem  Rückenmark  vermin- 
dert, bisweilen  sogar  auf  0  gesunken  fanden,  so  erscheint  die  Hypothese 
nicht  zu  gewagt,  dass  das  in  der  Leber  gebildete  Glykogen  in  die  Muskeln 
wandert  und  hier  bei  der  Thätigkeit  der  Muskeln,  aber  auch  ohne  Arbeits- 
leistung unter  dem  stetigen  Einflüsse  der  Innervation  verbraucht,  wahr- 
scheinlich verbrannt  wird.  Durch  die  Fesselung  •  und  Tracheotomie  allein, 
mittels  des  hierdurch  erzeugten  starken  Wärmeverlustes  und  der  sensibeln  Rei- 
zung kommt  es  zu  einer  Steigerung  der  Glykogenbildung  der  Leber  und  des 
gesammten  Glykogengehaltes  des  Körpers,  infolge  dessen  zu  einem  mehrstün- 
digen Diabetes  (Fesselungsdiabetes  von  Böhm  und  Hoffmann). 

Die  den  Stoffwechsel  des  Muskels  auch  zur  Zeit  der  Ruhe  regierende 
Innervation  wird  bei  der  Einwirkung  der  Kälte  oder  auch  bei  anderen  Reizungen 
sensibler  Nerven  wahrscheinlich  gesteigert.  Ebenso  kann  sie  durch  Strychnin 
und  andere  erregende  Gifte  der  motorischen  Nerven  vergrössert  werden. 
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während  sie  andererseits  durch  Kurare  geschwächt  oder  gar  aufgehoben 
wird  (Röhr ig  und  Zuntz),  worauf  ja  entschieden  die  hellröthliche  Farbe 
auch  des  venösen  Blutes  und  der  ganz  gesunkene  Gaswechsel  der  kuraresir- 
ten  Thiere  zurückzuführen  ist.  Bauer  und  Boeck  fanden  nach  der  Ein- 
verleibung von  Morphium  gleicherweise  eine  Abnahme  der  Kohlensäureabgabe 
um  27*^/0,  der  Sauerstoffaufnahme  um  34  ®/o,  und  Valentin  erhielt  ein  ähn- 
liches Resultat  bei  Fröschen  durch  Morphin  und  Muscarin,  dagegen  eine 
evidente  Steigerung  der  Kohlensäureabgabe  allein  durch  Pilocarpin, 

Zuntz  hat  in  neuester  Zeit  diese  Experimente  über  den  Einfluss  von 
Nervmuskelgiften  auf  den  Stoffwechsel  in  Bezug  auf  die  Theorie  des  Fiebers 
noch  modificirt.  Bei  Kaninchen  mit  schwacher,  die  Cirkulation  nicht  verän- 
dernder Kurarevergiftung,  mit  konstant  gemachtem  Stoffwechsel  und  stetiger 
Körpertemperatur  bewirkte  die  künstliche  Infektion  mit  Heujauche  oder  mit 
Blut  von  septikämischen  Thieren  —  Substanzen,  welche  in  Kontrolexperi- 
menten  eine  Fiebertemperatur  nach  wenigen  Stunden  prompt  erzeugten  — 
keine  Steigerung  der  Sauerstoffaufnahme  und  der  Kohlensäureausscheidung. 
Ergiebt  sich  dieses  negative  Resultat  als  ein  konstantes,  würde  ferner  noch 
gezeigt,  dass  an  strychninisirten  Thieren  der  fieberhaft  gesteigerte  Stoff- 
wechsel experimentell  leichter  zu  erzielen  ist,  wie  an  unvergifteten  Thieren, 
und  kann  es  bewiesen  werden,  dass  diese  Gifte  nicht  die  pyrogene  Kraft  der 
Infektionsmittel  direkt  aufheben ,  wie  es  vom  Chinin  behauptet  wird ,  so 
müssen  in  der  That  die  Körpermuskeln  die  Hauptherde  des  fieberhaften 
Stoffwechsels  sein.  Alsdann  wäre  es  wohl  ihr  Nervensystem ,  welches  zu- 
nächst und  vor  allen  andern  Körpertheilen  durch  die  fiebererzeugenden 
Momente  angegriffen  wird. 

Die  Hypothese,  dass  im  Fieber  die  insensible  Muskelinnerva- 
tion  gesteigert  und  damit  der  StolFwechsel  und  die  Wärmeproduktion 
des  Muskelgewebes  vergrössert  wird,  findet  in  den  angeführten 
Tbatsachen  bereits  eine  grosse  Stütze.  Aller  Wahrscheinlichkeit 
nach  dürfen  wir  aber  das  Muskelgewebe,  wenn  es  auch  schon  seiner 
Masse  wegen  hauptsächlich  ins  Gewicht  fällt,  nicht  als  den  einzigen 
Producenten  des  Uebermaasses  von  Kohlensäure  und  Wärme  im  Fieber 
ansehen.  Für  das  Drüsengewebe  spricht  in  dieser  Beziehung  der 
Umstand,  dass  es  physiologisch,  wenigstens  zur  Zeit  der  Thätigkeit, 
eine  ergiebige  Quelle  abgiebt.  Die  Analogie  mit  dem  Muskelgewebe 
liegt  sehr  nahe,  wenn  wir  auch  bekennen  müssen,  dass  wir  für  die 
Beurtheilung  des  thermischen  und  chemischen  Verhältens  der  Drüsen 
im  Fieber  noch  gar  keine,  für  ihr  funktionelles  Verhalten  nur  schwache 
Anhaltspunkte  in  der  Polyurie  und  in  dem  Speichelfluss  einzelner 
Fieberfälle  besitzen.  Mit  demselben  Recht  oder  Unrecht  dürfen  wir 
für  die  fieberhafte  Wärmeproduktion  auch  andere  irritable^  Elemente 
der  Körpergewebe,  das  Nervengewebe  selbst,  möglicherweise  alle 
zelligen  Elemente  in  Anschlag  bringen. 

Wenn  nun  mit  diesen  Anschauungen  über  den  Sitz  des  fieber- 
haften Stoffwechsels  derjenigen  Definition  der  Fiebertemperaturherde, 
die  Bernard  am  striktesten  aufgestellt  hat,  beigestimmt  wird,  so 
folgt  daraus  noch  nicht  die  Annahme  seiner  Argumente  für  das  Vor- 
handensein specifischer  Nerven,  welche  dem  Oxydationsvorgang  vor- 
stehen sollen.  Wir  können  uns  ganz  gut  vorstellen,  dass  jene  insensible 
Innervation  in  den  gewöhnlichen  motorischen  und  sekretorischen  Nerven- 
fasern abläuft;  ja  wir  dürfen  noch  nicht  einmal  behaupten,  dass  den 
Muskeln  und  den  Drüsen  die  Fieberreize  nur  auf  der  Nervenbahn, 
etwa  vom  Rückenmark  aus  zufliessen  müssen.     Erstlich  könnten  ja 
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fiebererzeugende  Substanzen,  welche  zunächst  in  das  Blut  aufgenommen, 
und  mit  demselben  den  Muskeln  zugeführt  werden,  um  die  Muskel- 
fasern direkt  oder  indirekt  mittels  der  intramuskulären  Nervenfasern 
zu  gesteigertem  Stoffwechsel  anzuregen,  gerade  so  wie  gewisse  Nerven- 
gifte (Kurare,  Strychnin)  mit  Umgehung  des  centralen  Nerven- 
systems unmittelbar  auf  den  peripherischen  motorischen  Apparat  ein- 
wirken. Zweitens  kommt  aber  noch  ganz  besonders  in  Betracht,  dass 
in  sehr  vielen  Fällen  von  Fiebern  auch  evidente  Veränderungen  im 
Blute  wirklich  existiren.  Namentlich  legt  die  Veränderung  und  der 
Untergang  rother  Blutkörperchen,  auf  welchen  die  starke  Vermehrung 
des  Harnfarbstoffes  zu  beziehen  ist,  das  Auftreten  von  Mikroorganismen 
(Febris  recurrens,  pyämisches  Fieber)  es  nahe,  diese  Möglichkeit  zu 
berücksichtigen. 

Die  chemischen  Untersuchungen  des  Blutes  in  den  fieberhaften  Pro- 
zessen, namentlich  die  quantitativen  Blutanalysen  haben  bis  jetzt  nur  wenige 
bedeutungsvolle  Ergebnisse  gebracht.  Man  hat  eine  Veränderung  der  Ge- 
rinnung des  Blutes  in  vielen  fieberhaften  Krankheiten,  bei  manchen  eine 
Speckhautbildung  am  Aderlassblute  und  eine  Verzögerung  der  Gerinnung, 
unter  Umständen  eine  Abnahme,  sogar  einen  vollständigen  Mangel  des  Fibrins 
konstatirt  und  letzteres  auch  bei  Thieren  nach  der  Injektion  von  Fieber- 
erregern, besonders  von  jauchigen  Massen  wahrgenommen.  Alsdann  hat 
man  Zählungen  der  Blutkörperchen  nach  den  vervollkommneten  Methoden  der 
Neuzeit  vorgenommen  und  gefunden,  dass  bei  den  Intermittensalfektionen 
und  der  Febris  recurrens  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  mit  dem  An- 
fall und  zwar  fast  proportional  der  Intensität  des  Fieberanfalls,  sogar 
bis  auf  50  7»  abnimmt,  um  nach  der  Krise  wiederum  anzusteigen  (Boek- 
mann),  dass  gleichzeitig  die  Zahl  der  farblosen  Zellen  häufig,  aber  nicht 
immer  steigt  (Kelsch,  Laptschinsky).  Um  ferner  die  Aenderung  dieser 
Zahlenverhältnisse  kennen  zu  lernen,  sind  unter  der  Leitung  von  AI.  Schmidt 
mehrere  Experimentaluntersuchungen  von  Heyl  und  Maissurianz  an- 
gestellt worden.  In  den  experimentell  durch  Injektion  von  Jauche,  Hämo- 
globin- oder  Fibrinfermentlösung  erzeugten  Fiebern  bei  Schafen  und  Hunden 
verminderte  sich  der  Gehalt  an  farblosen  Blutkörperchen  beträchtlich,  sogar 
um  90 — 95  %,  dagegen  nahmen  die  rothen  Blutkörperchen  oft  an  Zahl  (bis 
zu  40  %)  zu,  besonders  im  allerersten  Fieberbeginn,  zuweilen  selbst  vor  der 
Temperatursteigerung.  Alsdann  folgte  gewöhnlich  eine  Abnahme  und  später, 
wenn  das  Thier  genas,  wieder  eine  Zunahme.  Dem  starken  Schwunde  der 
farblosen  Blutkörperchen  ging  die  Zunahme  der  Gerinnungsfähigkeit  des 
Blutes,  somit  eine  Anhäufung  des ~ Fibrinferments  parallel  und  konnte  sich 
am  Kapillarblute  so  weit  steigern ,  dass  lebensgefährliche  Thrombosen  zu 
Stande  kamen.  Alle  diese  Blutkörperchenzählungen  ergaben  aber  nur  Daten 
hinsichtlich  des  procentischen  Verhältnisses  der  Blutzellen  zum  Plasma.  Eine 
absolute  Zunahme  der  Gesammtzahl  der  Blutkörperchen,  eine  absolute  Hyper- 
globulie  z.  B.  ist  dadurch  nicht  demonstrirt.  Vielmehr  kann  die  relative 
Hyperglobulie  durch  einen  Austritt  von  Plasma  aus  dem.  Blute,  etwa  in  die 
Gewebe  hinein,  umgekehrt  die  relative  Verminderung  der  Blutzellen  durch 
eine  Aufnahme  von  Gewebsflüssigkeit  bedingt  sein.  Nur  in  den  Fällen  starker 
Differenz  wird  mit  der  relativen  Zu-  und  Abnahme  auch  eine  absolute  Ver- 
mehrung oder  Verminderung  der  Blutelemente  zusammentreffen. 

Wir  müssen  es  mindestens  als  wahrscheinlich  betrachten,  dass 
die  aus  dem  Blute  schwindenden  Elemente  in  ihm  selbst  weiter  um- 
gesetzt, oxydirt  werden,  auch  im  Blute  also  eine  Quelle  der  Fieberwärme 
zu  suchen  ist.   Lassen  wir  sogar  die  Frage  offen,  ob  nicht  bei  den  sog. 

V.  Recklingha Ilsen,  Störvingen  des  Kreislaufs  u.  der  Ernährung.  32 


498    Herz-  und  Gefässwandimgen.  Fettgewebe.  Gewebselemente.  Fiebercentriim. 


zymotischen  Fieberkrankheiten  an  dem  organischen  Material  des  Blutes 
Gährimgsprozesse,  deren  oxydativer  Karakter  ja  in  neuerer  Zeit  immer 
evidenter  sich  herausstellt^  durch  die  Krankheitserreger  hervorgerufen 
werden  und  zur  fieberhaften  Wärmeproduktion  beitragen.  Wir  werden 
weiterhin  auch  in  Anschlag  bringen  müssen,  dass  die  Herz-  und  Ge- 
fässwandungen  direkt  vom  Blute  aus  gereizt,  ihre  muskulösen  Ele- 
mente durch  die  pathologischen  Stoffe  des  Blutes  direkt  ohne  die  Da- 
zwischenkunft  der  vasomotorischen  Nervencentren  zur  lebhafteren  Aktion 
und  damit  zur  gesteigerten  Wärmebildung  veranlasst  werden  können. 

Endlich  bleibt  hier  noch  ein  Gewebe,  von  dessen  direkter  Be- 
ziehung zu  den  Nerven  wir  nichts  wissen,  das  Fettgewebe,  schon 
wegen  seines  Volumens,  namentlich  aber  deswegen  zu  berücksichtigen, 
weil  es  an  der  Gewichtsabnahme  während  des  Fiebers  sicherlich  in 
hohem  Maasse  betheiligt  ist,  ja  einem  ebenso  schnellen  Schwunde 
unterliegen  kann,  wie  das  Muskelgewebe. 

Wahrscheinlich  sind  im  Fieber  die  verschiedensten  Gewebe  dem 
übermässigen  Stoffwechsel  unterworfen,  wahrscheinlich  ein  jedes  ent- 
sprechend seiner  Erregbarkeit  und  Wandelbarkeit,  wenn  auch  nicht 
in  allen  Fiebern  in  der  gleichen  gegenseitigen  Proportion,  Was  aber 
hauptsächlich  als  Ergebniss  der  neueren  Untersuchungen  resultirt, 
das  ist  die  Erkenntniss,  dass  gerade  die  Gewebselemente  des  Körpers 
im  Fieber  verbrennen,  nicht  oder  wenigstens  nicht  allein  diejenigen 
organischen  Stoffe,  welche  kaum  aus  der  Nahrung  in  das  Blut  auf- 
genommen worden  sind.  Als  Huppert  und  Ries  eil  bei  Fiebernden 
durch  eine  Darreichung  von  reichlichen  Albuminaten  den  Vorrath 
von  stickstoffhaltigem  Material  steigerten,  wurde  doch  noch  ein  Ueber- 
schuss  von  N  ausgeschieden,  welcher  nur  durch  die  Albuminate  der 
Gewebe  hergegeben  sein  konnte ;  ausserdem  schied  ein  Pneumoniker 
während  des  Fiebers  täglich  16,67  N  mehr  aus,  als  er  einnahm, 
während  er  fieberfrei  bei  der  gleichen  Diät  20,16  N  erst  in  drei 
Tagen  zusetzte.  Durch  die  Nahrungsaufnahme  ist  der  Fiebernde  also 
vor  der  Einbusse  von  Körpersubstanz,  welche  ihm  die  Krankheit  auf- 
erlegt, nicht  zu  schützen,  sicherlich  deswegen,  weil  die  Krankheits- 
erreger auf  die  Gewebe  selbst,  nicht  bloss  auf  das  Gemisch  der  Säfte 
und  des  Blutes  als  Ganzes  einwirken. 

Kommen  wir  nunmehr  zur  Frage  nach  dem  Ausgangspunkt  der 
Fiebererscheinungen ,  wollen  wir  entscheiden ,  ob  es  einen  Central- 
herd  derselben,  ein  Fiebercentrum  giebt,  so  haben  wir  die  That- 
sachen  zu  berücksichtigen,  welche  hinsichtlich  der  Regulation  der  Wärme- 
produktion und  der  Wärmeabgabe  bei  Fieberkranken  beobachtet  wurden. 
Durch  Wärraeentziehung  können  wir  künstlich  die  Temperatur  des 
fiebernden  Körpers  herabsetzen,  indem  wir  die  Wärmeabgabe  erhöhen; 
aber  die  Krankheit  besteht  fort,  so  lange  nicht  die  Fieberursache,  die 
Quelle  der  übermässigen  W ärmeproduktion  in  den  Geweben  schwindet. 
Wir  haben  es  vielleicht  in  der  Hand,  durch  die  bekannten  Fieber- 
mittel (Chinin,  Salicylsäure)  die  Erregbarkeit  der  Gewebe  selbst  und 
dadurch  die  Erregung  zu  vermindern,  sie  vor  dem  übermässigen  Ver- 
brauchtwerden zu  schützen,  aber  dieser  Effekt  geht  in  kuraer  Zeit 
vorüber  und  der  fortbestehende  Krankheitserreger  kann  seinen  nach- 
theiligen Einfluss  alsbald  wieder  geltend  machen.  —  An  der  Hand 
der  vorliegenden  Thatsachen  könnte  man  der  Behauptung  von  Murr  i 
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beipflichten^  dass  im  Fieber  ununterbrochen  eine  Wärmeproduktion  in 
gleicher  Stärke  von  Statten  geht,  während  sie  beim  Gesunden  nur  perioden- 
weise ansteigt,  und  man  würde  dieses  darauf  zurückführen  können, 
dass  im  Fieber  der  Reiz  beständiger  oder  intensiver  einwirkt,  wie  die 
physiologischen  Reize.  Ebenso  gut  kann  man  aber  aus  den  hinsicht- 
lich der  Wärmeregulation  im  Fieber  beobachteten  Erscheinungen  mit 
Liebermeister  das  Resultat  ableiten,  dass  während  der  Dauer  des 
Fiebers  einerseits  die  Wärmeprodoktion  gesteigert ,  andererseits  die 
Wärmeabgabe  anders  wie  beim  Gesunden  und  zwar  relativ  zu 
niedrig  regulirt  wird,  die  Regulirung  der  Wärmeproduktion  da- 
gegen, wie  L.  auf  Grund  der  speciellen  Messungen  behauptet,  in 
gleicher  Weise  wie  beim  Gesunden  fortbesteht ,  indem  die  kühlen 
Bäder  noch  dasselbe  momentane  Ansteigen  der  Temperatur  des 
fiebernden,  wie  der  des  gesunden  Menschen  veranlassen.  Ferner  hat 
Behse,  alsdann  Jürgensen  gezeigt,  dass  in  dem  kontinuirlichen, 
nicht  intermittirenden  Fieber  die  gewöhnlichen  Tagesschwankungen 
der  Temperatur  noch  deuthch  ausgeprägt  sind,  und  diese  Thatsache 
wurde  auch  experimentell  durch  H.  C.  Wood  bestätigt,  indem  er  an 
fieberhaft  gemachten  Hunden  regelmässig  Abends  ein  Maximum  der 
erhöhten  Körpertemperatur  und  der  Wärmeabgabe  messen  konnte. 
Erscheint  auch  in  diesen  Beobachtungen  die  Wärmeregulation  in  der 
Fieberzeit  gleich  vollkommen,  wie  in  gesunden  Tagen,  so  liegen 
doch  noch  andere  Thatsachen  vor,  welche  eine  Störung  derselben, 
eine  evidente  Veränderung  der  Erregbarkeit  der  Wärmeregulations- 
apparate deuthch  bekunden.  J.  R.  Mayer,  Wunderlich  u.  A.  haben 
schon  darauf  hingewiesen,  dass  sich  die  Temperatur  des  fiebernden 
Menschen  ungemein  leicht  verändert  und  durch  äussere  Einwirkungen, 
durch  Abkühlungen  z.  B.,  stärker  beeinflusst  wird,  wie  die  des  Ge- 
sunden. Bei  fiebernden  Thieren  hat  Sapalski  alsdann  nachgewiesen, 
Naunyn  und  Dubczanski  haben  es  bestätigt,  dass  sie  ebenfalls  in 
kalter  Umgebung  stärker  abkühlen,  also  wohl  mehr  Wärme  abgeben, 
wie  unverletzte  Thiere.  Colasanti  fand  aber  auch  die  Regulation  der 
Wärmebildung  bei  seinem  fiebernden  Meerschweinchen  gesunken,  indem 
während  der  Abkühlung  der  Gaswechsel  gar  nicht  mehr  anstieg.  Wohl 
traten  in  Murri's  Versuchen  ungleichartige  Effekte  auf  die  Körper- 
temperatur hervor.  Endlich  konstatirte  D.  Finkler  in  neuester  Zeit, 
dass  im  ersten  Stadium  des  Fiebers  nicht  nur  die  Körpertemperatur 
der  Versuchsthiere  durch  einen  längeren  Aufenthalt  im  Wärmekasten 
(27 — 29*^)  oder  im  abgekühlten  Luftraum  (6 — 7°)  energischer  wie  an 
dem  normalen  Kontrolthier  verändert  wurde,  sondern  dass  in  der 
kalten  Umgebung  die  Sauerstoffaufnahme  nicht,  wie  regulär,  zunahm, 
dass  somit  auch  die  Regulation  der  Wärmeproduktion  aufgehoben 
war,  dass  sich  dieselbe  aber  während  des  folgenden  Fieberstadium  in 
der  entsprechenden  Erhöhung  des  Gaswechsels  mit  ihrem  vollem 
Werthe  manifestirte.  Auch  erlangen  die  Medikamente,  vor  allen  das 
Chinin,  beim  fiebernden  Menschen  bekanntlich  einen  grossartigen  Eff*ekt 
auf  die  Körpertemperatur,  setzen  sie  leicht  um  1 — 2^  und  mehr 
herab,  während  eine  gleiche  Dosis  dieses  Fiebermittels  beim  Gesunden 
laut  mehrfacher  Versuche  (s.  S.  506)  die  Körperwärme  gar  nicht  be- 
einflusst. Auf  Grund  der  hier  aufgezählten  Thatsachen  können  wir 
daher  mit  Naunyn  gewiss  behaupten,  dass  die  Wärmeökonomie  des 
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fiebernden  Individuums  beweglicher  geworden,  in  ein  mehr  labiles 
Gleichgewicht  gerathen  ist.  Keineswegs  ist  aber,  wie  diese  Thatsachen 
positiv  zeigen,  die  Wärmeregulation  im  Fieber  aufgehoben,  weder  die 
Veränderung  der  Wärmeabgabe,  noch  des  Gaswechsels  wird  vermisst, 
also  auch  die  Regulirung  der  Wärmeproduktion  nicht,  sie  zeigt  sich  viel- 
mehr nur  vereinzelt  und  zeitweise  herabgesetzt.  Im  Ganzen  genommen 
ergeben  somit  die  thatsächlichen  Beobachtungen  keine  Stütze  für  die- 
jenige Theorie  des  Fiebers  (Virchow,  Tscheschichin ,  Naunyn  und 
Quincke,  H.  C.  Wood,  D.  Fink  1er),  welche  das  Wesen  dieser 
Krankheit  in  eine  Verminderung  der  Aktion ,  in  eine  Parese  der  der 
Wärmeregulation  dienenden  Nervenapparate  verlegt.  Die  Abnahme 
ihres  Einflusses  müsste  konstant  sein  und  in  der  ganzen  Zeit  des 
Fiebers  andauern,  wenn  die  Fiebertemperatur  von  einer  verminderten 
Hemmung  der  Thätigkeit  des  nervösen  Centrums  für  die  Wärmeproduk- 
tion, von  einer  „Lähmung  des  Moderationscentrums^  herrührte.  Diese 
Hypothese  ist  freilich  durch  jene  Thatsachen  gewiss  noch  nicht  absolut 
widerlegt,  möglicherweise  wird  sie  sich  für  einzelne  Fieberfälle  in 
späterer  Zeit  einmal  als  richtig  erweisen;  aber  auf  eine  allgemeine 
Giltigkeit  für  alle  Fieberarten  und  alle  Fieberstadien  wird  sie  keinen 
Anspruch  machen  können.  Ist  sie  gegenwärtig  auch  nicht  ganz  abzu- 
weisen, so  können  wir  doch  alle  vorliegenden  Thatsachen  vollkommen  mit 
der  Hypothese  umfassen,  dass  nur  die  positiv  vorhandene  Steigerung 
der  Wärmeproduktion,  das  üebermaass  der  Wärmebildung. den  Einfluss 
der  regulirenden  Apparate  des  Körpers  unzureichend  gemacht  hat. 
Ihre  Insufficienz  braucht  aber  nur  etwas  Relatives  zu  sein,  sie  können 
sogar  mit  der  Zeit  ebenfalls  zu  stärkerer  Funktion  erregt  werden,  und 
damit  stellt  sich  die  volle  Regulation  der  Körperwärme,  nur  gleichsam 
auf  einer  höheren  Tonlage,  als  der  normalen,  wieder  ein.  Wenn  wir 
ferner  auch  von  der  Mehrdeutigkeit  der  Experimente  T  sc  he  schieb  in's, 
Naunyn's  und  Quincke's  absehen  und  die  dadurch  bewirkte  Tempe- 
ratursteigerung als  eine  direkte  Folge  der  Nervenverletzung  anerken- 
nen wollen,  so  reicht  doch  zu  einer  vollen  Erklärung  der  Thatsachen 
die  Deutung  aus,  dass  durch  den  Eingriff  am  Rückenmark  die  moto- 
rischen, auch  die  vasomotorischen  Nerven  erregt  werden  und  dass  mittels 
dieser  Erregung  von  dem  nervösen  Centraiorgan  aus  eine  verstärkte 
Innervation  peripheriewärts  in  die  Gewebe,  in  die  Produktionsherde 
der  Wärme  hineingetragen  wird  (s.  S.  463).  Die  Thatsachen  ver- 
langen durchaus  noch  nicht  die  Deutung,  dass  das  fiebererregende 
Moment  ein  besonderes  kalorisches  Centrum,  sei  es  ein  automatisches, 
der  Wärmeproduktion  vorstehendes,  sei  es  seinen  Antagonisten,  ein  die 
letztere  hemmendes  Centrum,  zunächst  und  primär  angreift  und  das- 
selbe zum  Centraiorgan  der  Fiebererscheinungen,  zu  einem  Fieber- 
centrum macht.  Noch  sind  wir  nicht  gezwungen,  solch  ein  besonderes 
Centraiorgan  für  das  Fieber  neben  und  ausser  den  sonstigen,  aner- 
kannten Centren  motorischer  und  sensibler  Nerven  aufzusuchen. 

Im  Fieber  sind  Erregungen  nervöser  Apparate,  besonders  auch 
solcher  Nervenbahnen,  welche  in  das  Rückenmark  aufgenommen  und 
hier  mit  einander  verkettet  werden,  unverkennbar  vorhanden,  erschei- 
nen selbst  weit  verbreitet  im  Körper  und  als  richtige  Reflexvorgänge. 
Hier  mag  man  von  einer  Neurose  reden  und  das  Rückenmark  als  den 
Sammelplatz  und  als  den  Ort  des  Auswechsels  derselben  ansprechen. 
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Trotzdem  bleibt  es  aber  noch  immer  sehr  zweifelhaft ,  ob  jedes 
Fieber  vom  Rückenmark  kommen  ^  ob  das  schädliche  Moment  immer 
zuerst  auf  das  Hirnrückenmark  wirken  muss ,  um  das  Fieber  hervor- 
zurufen. 

Man  hat  oft  den  regelmässigen  Typus  im  Verlaufe  der  Fieber^ 
den  in  der  Reihenfolge  der  Fiebererscheinungen  deutlich  ausge- 
sprochenen Cyklus  hervorgehoben  und  hieraus  das  Argument  für  die 
Lehre  entnommen,  dass  der  Fieberprozess  von  einem  Centrum  aus, 
von  dem  Herzen  oder  dem  Rückenmark,  regiert  oder  gar  erzeugt 
würde.  Und  doch  wie  gross  sind  faktisch  die  Verschiedenheiten  zwischen 
den  verschiedenen  Fieberarten!  Wenn  wir  in  der  Lage  sind,  für  jede 
fieberhafte  Krankheit  einen  besonderen  Gang  des  Fiebers,  eine  spe- 
cielle  Temperaturkurve  aufzustellen,  welche  wenigstens  die  Regel,  wenn 
auch  nicht  ein  Gesetz  bedeutet,  wenn  die  Pulskurven  bei  verschiede- 
nen fieberhaften  Krankheiten  in  den  gleichen  Stadien  bei  aller 
Aehnlichkeit  doch  so  manche  Differenz  zeigen,  so  wird  es  schon 
dadurch  mindestens  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  Angriffspunkte  der 
Schädlichkeit  verschieden  sind  und  dass  darnach  auch  die  Apparate 
des  Organismus  in  wechselnder  Kombination  in  Thätigkeit  versetzt 
werden.  Nicht  weniger  mannigfaltig  sind  die  Wege,  auf  welchen 
die  Fieberursache  den  Organismus  ergreift,  aber  auch  die  in  dieser 
Hinsicht  vorliegenden  Thatsachen  reden  bis  jetzt  nicht  zu  Gunsten  der 
Annahme  eines  irgendwo  im  Hirnrückenmark  abzugrenzenden  „Fieber- 
centrum 

Das  Fieber  schliesst  sich  in  vielen  Fällen  an  einen  lokalen  Herd, 
namentlich  einen  Entzündungsherd  an.  Von  dem  Fieber  nach  Trau- 
men, dem  Wundfieber,  dürfen  wir  positiv  behaupten,  dass  es  durch 
die  Vorgänge  in  dem  verwundeten  Theil  als  etwas  Sekundäres  hervor- 
gerufen wird.  Welche  Bahn  führt  die  Störung  von  dem  lokalen 
Herd  zu  den  übrigen  Organen?  Wird  die  Störung  durch  die  centri- 
petal  leitenden  Nerven  oder  durch  die  abgeführten  Säfte  übermittelt? 
Gerade  für  das  Wundfieber  ist  diese  Frage  am  lebhaftesten  ventilirt 
worden,  aber  auch  für  die  Fieber  derjenigen  Infektionskrankheiten, 
bei  denen  wir  das  Ostium,  durch  welches  der  Krankheitserreger  den 
Organismus  beschreitet,  nicht  kennen,  wurden  jene  beiden  Möglich- 
keiten erwogen.  Das  Wundfieber  entsteht  nur  ausnahmsweise  am 
ersten  Tag,  in  der  Regel  erst  an  den  folgenden  Tagen.  Dieser  Um- 
stand spricht  nicht  für  die  Fortpflanzung  auf  der  Nervenbahn;  ge- 
schähe sie  unmittelbar  infolge  der  Verletzung  der  Nerven,  so  sollte 
man  erwarten,  dass  das  Wundfieber  schon  in  den  ersten  Stunden 
erschiene.  Doch  ist  diese  Möglichkeit  noch  nicht  ganz  abzuweisen,  da 
sich  erst  im  Laufe  von  Stunden  und  Tagen  entzündliche  Veränderungen 
in  der  Wunde  einstellen,  welche  die  lokalen  Nerven  betheiligen  und 
die  sensibeln  sicherlich  erregen.  Für  den  rein  nervösen  Ursprung  des 
Fiebers  hat  man  nun  schon  seit  längerer  Zeit  die  Fälle  geltend  ge- 
macht, in  welchen  nach  starken  psychischen  Erregungen,  namentlich 
nach  einem  heftigen  Schreck  ein  Fieberanfall  auftrat,  dann  ferner  die 
interkurrenten  Fieberbewegungen,  welche  man  bei  Psychosen,  nament- 
lich bei  der  progressiven  Paralyse  beobachtet,  weiter  noch  die  hohen 
Temperaturen  bei  Neurosen  kurz  vor  dem  Tode,  auch  die  Fieberanfälle, 
die  bei  der  Gallensteinkolik,  oft  ganz  nach  dem  Bilde  der  Intermittens- 
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paroxysmen  auftreten  (FrericKs),  endlich  als  das  vorzüglichste  Para- 
digma das  sog.  Urethralfieber.  Bei  sensibeln  Männern  geschieht  es, 
dass  sich  nach  einem  gewöhnlich  schmerzhaften  und  schwierigen  Ka- 
theterismus ein  richtiger  Fieberanfall  ganz  wie  ein  Intermittensparoxys- 
mus  einstellt.  Französische  Chirurgen  berichteten  sogar  mehrere  Fälle 
mit  akutem  tödtlichem  Verlauf.  Da  hier  meistens  nur  ganz  un- 
bedeutende Verletzungen  gemacht  waren,  da  namentlich  aber  ausgie- 
bige Urethrotomien  nie  einen  ähnlichen  Effekt  ergaben,  so  kann  eine 
Resorption  von  Harn  oder  Eiter  in  der  zur  Erzeugung  von  Fieber 
erforderlichen  Menge  an  den  verletzten  Stellen  nicht  statt  gefunden 
haben.  Man  sieht  daher  diese  seltenen  Fälle  von  Urethralfieber  als  einen 
Beweis  dafür  an^  dass  ein  Fieber  mittels  lokaler  Reizung  sensibler  Nerven 
entstehen  kann.  Um  diese  Auffassung  vollständig  zu  sichern,  bedürfte 
es  von  anatomischer  Seite  noch  des  Nachweises  der  Todesbedingung  in 
den  Fällen  eines  lethalen  Ausgangs,  wohl  einer  genaueren  Untersuchung 
der  feineren  Lungengefässe  (Fettembolie?)  und  der  Nervencentren. 
Lassen  wir  aber  auch  für  diese  Fälle  den  nervösen  Ursprung  des 
Fiebers  bestehen,  so  können  wir  andererseits  mit  grösserem  Recht 
von  den  gewöhnlichen  Wundfiebern  behaupten,  dass  sie  wohl  durch  die 
Resorption  besonderer  Substanzen  mittels  der  Gefässe  hervorgerufen 
werden.  Zunächst  fällt  hierfür  die  gewiss  uralte  Wahrnehmung  der 
Chirurgen,  dass  die  Retention  von  Wundsekreten  ein  Fieber  erzeugt, 
welches  mit  der  Herstellung  des  freien  Abflusses  derselben  plötzlich 
schwindet,  sehr  in  die  Wagschale.  Weiter  hatte  dann  die  ebenfalls 
schon  uralte  Vorstellung  von  einer  spontanen  Vergiftung  gewisser 
Wunden,  der  Schusswunden  namentlich,  bei  den  französischen  Chirur- 
gen (Gosselin,  Chassaignac,  Maisonneuve)  in  der  Aufstellung 
eines  Empoisonnement  traumatique  im  Gefolge  von  Zermalmungen, 
namentlich  des  Knochenmarks,  eine  präcisere  Definition  bekommen, 
und  Roser  hat  hierauf  die  Lehre  von  der  Blutvergiftung  infolge  der 
Aufnahme  fauliger  Substanzen  an  der  Hand  der  genauen  neueren 
Krankenbeobachtungen  in  ein  wohl  begründetes  System  gebracht. 
Von  besonderer  Bedeutung  für  diese  Frage  sind  aber  die  experimen- 
tellen Untersuchungen  Bill  rot  h's  und  Hufschmidt's ,  O.  Weber's, 
Bergmann's  und  seiner  Mitarbeiter  geworden. 

Die  auf  ihren  thermischen  Effekt  zu  untersuchende  Substanz  wurde 
gewöhnlich  in  das  Blut,  meist  in  die  Vena  jugularis,  'seltner  in  das  sub- 
kutane Gewebe  injicirt  und  zwar  wurden  meistens  Fäulnissmassen,  faules 
Fleischwasser,  Eiter  u.  s*.  w.  gebraucht,  bisweilen  Lösungen  von  Leucin, 
Buttersäure,  Ammoniaksalzen ,  also  Lösungen  derjenigen  Körper  eingeführt, 
welche  sich  auch  bei  der  spontanen  Zersetzung  innerhalb  der  Wunden  bilden 
können.  Die  Untersuchungen,  welche  seitdem  unendlich  oft  wiederholt 
worden  sind,  haben  ohne  Widerspruch  ergeben ,  dass  die  Injektion  fauliger 
Substanzen  bei  Tliieren  meistentheils  Fieber  erzeugt.  Nicht  nur  lag  hierin 
die  Bestätigung  des  Resultats  ähnlicher  Experimente  von  Gaspard,  Ma- 
gen die,  Sedillot  u.  A.,  dass  nämlich  durch  derartige  Injektionen  putrides 
Fieber  hervorgerufen  werden  kann,  sondern  der  Fortschritt  bestand  vielmehr 
in  dem  Nachweis,  dass  der  Einverleibung  selbst  kleiner  Dosen  in  vollständig 
sicherer  Weise  eine  Temperatursteigerung  antwortet,  und  seitdem  war  die 
Injektion  fauligen  Materials  zur  sichersten  Methode  der  experimentellen 
Fiebererzeugung  erhoben.  Doch  nicht  nur  die  Fäulnissprodukte,  die  aus 
todtem  thierischem  oder  pflanzlichem  Material  herstammten,  erwiesen  sich 
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als  „pyrogon",  nicht  nur  SH,  Leucin,  in  wässeriger  Lösung  injicirt,  stei- 
gerten die  Temperatur,  während  Schwefelammonium,  kohlensaures  Am- 
moniak, Buttersäure  in  starker  Dosis  ein  Fallen  der  Temperatur  bewirkten, 
auch  Substanzen  nicht  fauliger  Natur  zeigten  eine  pyrogone  Fähigkeit. 
Weber  besonders  zeigte,  dass  auch  das  Serum  des  ganz  guten  Eiters,  das 
Blut  fiebernder  Thiere,  selbst  der  Gewebssaft  eines  Entzündungsherdes,  dessen 
Besitzer  nicht  fieberte,  Fiebertemperatur  hervorruft.  In  der  Schule 
AI.  Schmidt's  wurde  für  die  Hämoglobinlösung  dieselbe  Wirksamkeit  de- 
monstrirt,  indem  das  entlassene  Blut  mit  erwärmtem  destillirtem  Wasser 
lackfarben  gemacht  und  reinjicirt  wurde.  Bergmann  und  seine  Schüler 
fanden  auch  Kochsalzlösungen,  Freese  das  Blut  vom  ganz  normalen  Thier, 
Billroth  Blutserum  und  Hydroceleflüssigkeit,  Bergmann,  Stricker  und 
Albert,  später  dann  auch  Billroth  Brunnenwasser  in  grösserer  Quantität 
evident  pyrogon ;  namentlich  war  laut  der  Experimente  der  zuletzt  genann- 
ten Autoren  auch  Fieber  zu  erzeugen  durch  die  Injektion  einer  kleinen 
Quantität  Wasser,  wenn  darin  mikroskopische  feste  Körper,  grösser  als  der 
Durchmesser  der  Blutkapillaren  (Stärkekörner,  Kohlenpulver)  suspendirt 
waren,  freilich  nur,  wenn  die  Injektion  in  das  Venensystem  geschah,  so 
dass  zunächst  Verstopfungen  der  Lungenkapillaren  und  wohl  Zersetzungen  in 
dem  gesperrten  Blut  erfolgten.  Bei  manchen  der  genannten  Stoffe  war  die 
Temperatursteigerung,  welche  gewöhnlich  in  2 — 3  Stunden  begann,  nur  von 
ganz  kurzer  Dauer.  Oft  war  sie  nur  das  einzige  Symptom  des  Krankseins, 
aber  ein  principieller  Unterschied  der  Wirkung  auf  die  Körpertemperatur 
hat  sich  zwischen  den  specifisch  septischen  Substanzen  und  den  früher  für 
indifferent  gehaltenen  Körpern  doch  nicht  herausgestellt.  Man  muss  den 
einen,  wie  den  andern  künstlich  erzeugten  Zustand  ein  experimentelles  Fieber 
nennen,  wenn  auch  die  Zahl  und  Mannigfaltigkeit  der  „pyrogonen"  Sub- 
stanzen so  zugenommen  hat,  dass  man  die  frühere  Hoffnung,  diese  Fieber- 
erzeugung von  den  besonderen  chemischen  Eigenschaften  einzelner  Körper 
abhängig  machen  zu  können,  fast  aufgegeben  hat. 

Erst  aus  neuester  Zeit  liegen  experimentelle  Ergebnisse  vor,  welche  nach 
ihrer  w^eiteren  Bestätigung  doch  gestatten  würden,  eine  gemeinsame  Untei'- 
lage  wenigstens  den  Resorptions  fiebern  zugeben.  Nachdem  man  näm- 
lich schon  nach  Bluttransfusionen,  am  besten  des  Blutes  eines  nicht  gleich- 
artigen Thieres,  bei  Thieren,  namentlich  aber  auch  nach  Transfusionen  beim 
Menschen  ein  vorübergehendes  Fieber  hatte  eintreten  sehen,  wurde  durch 
Angerer,  besonders  aber  durch  Edelberg  nachgewiesen,  dass  die  Tem- 
peratursteigerung dann  zu  Stande  kommt,  wenn  sich  das  Schmidt'sche 
Gerinnungsferment  in  dem  Transfundirten  vorfindet.  Da  aber  Fieber  auch 
eintrat,  wenn  das  Fibrinferment  fast  fehlte,  da  vielmehr  nach  der  Art  der 
Extraktion  des  Bluts  (wässeriger  Auszug  des  Alkoholniederschlages)  zu 
schliessen,  ein  anderes  Ferment,  das  Histozym  Schmiedeberg 's,  vor- 
handen sein  musste  und  dieser  Körper  ein  starkes  Fieber  erzeugt,  so  sieht 
Schmiedeberg  in  dem  Auftreten  dieses  Histozyms,  welches  laut  seiner 
Experimente  schon  den  normalen  Stoffwechsel  der  Gewebe  vermittelt,  den 
eigentlichen  Hebel  des  Fiebers.  Andere  Fermente,  Pepsin,  Pankreatin  etc. 
haben  Bergmann  und  Anger  er  jüngst  in  das  Blut  eingeführt  und  als 
temperatursteigernd  erprobt. 

Unter  dem  Eindrucke  der  Erfolge  der  Lister 'sehen  Wundbehandlung 
hatte  sich  immer  mehr  die  Ansicht  ausgebreitet,  dass  das  Wundfieber  nur  dann 
einträte,  wenn  sich  wirklich  faulige  Zersetzungen  in  der  Wunde  etablirten. 
Wundfieber  und  septisches  Fieber  suchte  man  zu  identificiren  und  das  Fieber,  wel- 
ches nach  einer  Verwundung  trotz  Lister'scher  Behandlung  zur  Beobachtung 
kam,  auf  Mängel  der  Methode,  auf  die  angewandte  Karbolsäure  oder  auf  nervöse 
Einwirkungen  zurückzuführen.  Dem  gegenüber  haben  Genzmer  und  Volk- 
mann auf  das  häufige  Vorkommen  eines  Fiebers  auch  nach  Traumen,  welche 
die  Haut  nicht  verletzt,  der  Luft  und  den  Fäulnisskeimen  keinen  Zugang  ver- 
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schafft  hatten  und  daher  richtige  Fäulniss  nicht  zur  Folge  gehabt  haben  konnten, 
auf  sein  Erscheinen  nach  einfachen  Frakturen  hingewiesen  und  neben  dem 
septischen  Fieber  das  aseptische  aufgestellt.  Experimente  wie  die  obigen 
zeigen,  dass  die  spontane  Zersetzung  der  Gewebe  und  des  Blutes,  welches 
zwar  von  der  Cirkulation  ausgeschlossen,  aber  besonderen  Einflüssen  von 
aussen  her,  dem  Eindringen  von  Fäulnisserregern  nicht  ausgesetzt  wird, 
schon  ausreicht,  um  Fieber  zu  erzeugen.  Wenn  durch  subkutane  Zerreis- 
sungen  und  Quetschungen  der  Gewebe  Blut  austritt  und  aus  der  Blut- 
strömung ausgeschaltet  wird,  wenn  dann  späterhin  mit  der  Beschleunigung 
der  Cirkulation  das  inzwischen  veränderte,  mit  Ferment  geschwängerte  Blut 
resorbirt  wird,  so  kann  ein  fieberhafter  Zustand  eintreten.  Aehnliche  aller- 
dings ganz  flüchtige  Fieberbewegungen  sind  auch  nach  einfachen  Aderlässen 
beobachtet  (Freese,  Kettler)  und  dahin  gedeutet  worden,  dass  die  Gewebs- 
flüssigkeit in  das  durch  den  Aderlass  theilweise  entleerte  Strombett  hinein- 
stürzt und  rasch  eine  grosse  Quantität  der  Endprodukte  des  physiologischen 
Gewebsumsatzes  in  das  Blut  einführt,  die  ein  Fieber  erregen  können. 

Auch  hat  man  nach  Transfusionen  grösserer  Quantitäten  gleichartigen 
Blutes  beim  Menschen,  wie  bei  Thieren  Temperatursteigerungen  beobachtet, 
welche  man  mit  dem  Zerfall  eines  Theils  des  eingeführten  Blutes  wohl  um 
so  mehr  in  Zusammenhang  bringen  durfte,  da  man  als  eine  andere  Folge 
üppiger  Transfusionen  eine  ausserordentliche  Vermehrung  der  Harnstoffaus- 
scheidung konstatiren  konnte  (Worm  Müller).  ■  Bei  dem  entgegengesetzten 
Verhältniss,  dem  der  Inanition ,  treten  in  der  finalen  Periode  des  raschen 
Fortschreitens  der  Körpergewichtsabnahme  ebenfalls  absolute  Steigerungen 
der  Harnstoffziff'er  auf,  w^ eiche  auch  auf  einen  raschen  Verbrauch  von 
Muskel-,  Blut-  und  Gewebselementen  hindeuten,  aber  allerdings  dem  konti- 
nuirlichen  Sinken  der  Körpertemperatur  keinen  deutlichen  Einhalt  gebieten 
(Schmidt,  Voit,  Falk,  Schimanski),  entsprechend  dem  von  D.  Fink  1er 
nachgewiesenen  Verhältniss,  dass  die  Sauerstoffaufnahme,  also  die  Oxydation 
fast  dieselbe  bleibt  wie  vorher,  während  die  Kohlensäurebildung  abnimmt, 
der  respiratorische  Quotient  von  0,9  auf  0,7  sinkt. 

Wir  dürfen  nach  den  oben  berichteten  Ergebnissen  der  Experi- 
mente das  Resultat  ziehen,  dass  Resorptionsfieber  geringeren  Grades 
schon  zu  Stande  kommen  können,  wenn  in  rascher  Weise  Stoffe  in 
das  Blut  gelangen,  welche  bei  einer  Zersetzung  der  Bestandtheile 
des  eigenen  Körpers  gebildet  sind  und  von  den  beim  physiologischen 
Stoffwandel  auftretenden  Substanzen  nur  relativ  wenig  differiren. 
Fieber,  welche  sich  im  Verlauf  von  Krankheiten  einstellen,  in  denen 
ein  Zerfall,  eine  Schmelzung  und  Resorption  von  einfachen  patholo- 
gischen Produkten,  Produkten  fettiger  Degeneration,  Inhalt  von  Stru- 
men etc.  statt  hat,  gehören  wohl  ebenfalls  in  diese  Kategorie.  Wir 
dürfen  ihnen  andere  Arten  von  Resorptionsfiebern  gegenüberstellen, 
in  welchen  qualitativ  differente  Substanzen  als  Produkte  der  eigent- 
lichen Fäulniss  am  abgestorbenen  Material  gebildet  und  vom  Blute  auf- 
genommen werden,  die  septischen  Resorptionsfieber.  Dass  es  sich 
nun  in  jenen  einfachen  Resorptionsfiebern  um  eine  lokale  Erregung 
sensibler  oder  temperaturempfindender  Nerven  und  um  einen  richtigen 
nervösen  Reflex  nicht  handeln  kann,  liegt  auf  der  Hand.  Hinsichtlich 
des  septischen  Fiebers  sind  besonders  die  Experimente  von  Breuer 
und  Chrobak  zu  erwähnen,  welche  zunächst  die  Nervenstämme  der 
unteren  Extremität  resecirten  und  dann  durch  Einträufeln  von  Senföl 
oder  Ammoniak  in  das  Sprunggelenk  Gangrän  und  mittels  desselben 
septisches  Fieber,  trotzdem  ein  nervöser  Reflex  unmöglich  gemacht 
war,  erzeugten.    Die  Krankenbeobachtungen  und  die  Thierexperimente 
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weisen  auch  für  diese  Fieber art  immer  entschiedener  auf  die  Blut- 
bahn hin  als  den  Weg,  auf  welchem  das  fiebererzeugende  Agens, 
eine  pyrogone  Substanz  (diesen  Ausdruck  in  einem  ganz  allgemeinen 
Sinne  genommen  ohne  den  Beigeschmack  einer  specifischen  Substanz), 
in  dem  Körper  propagirt  wird. 

Ob  den  pyrogonen  Substanzen  der  Resorptionsfieber  eine  ge- 
meinsame Eigenthümlichkeit  inne  wohnt,  ob  das  resorbirte  veränderte 
Blut,  der  gute  Eiter,  das  faulige  Material  vom  Blute  aus  auf  die 
erregbaren  Gewebe  des  Organismus  einwirken  als  Träger  eines 
Gährungserregers,  eines  Zymoids  (Billroth),  dadurch  etwa,  dass  der 
inaktive  Sauerstoff  aktiv  gemacht,  Ozon  gebildet  wird,  ob  sie  Stoff", 
etwa  Milchsäure,  Phosphate,  enthalten,  welche  ^^als  ermüdende  Stoffe" 
das  Muskel-  und  Nervengewebe  stark  afficiren  (J.  Ranke),  ob  sie 
endlich  wahre  erregende  Nervengifte,  Körper,  ähnlich  den  giftigen 
Alkaloiden,  dem  Strychnin  z.  B. ,  mit  sich  führen  —  darüber  sollen 
erst  noch  die  beweisenden  Beobachtungen  erbracht  werden.  A.  Schmidt 
und  Assmuth  haben  allerdings  schon  das  Wasserstoffhyperoxyd,  den 
Körper,  welcher  so  leicht  aktiven  Sauerstoff  abgiebt ,  bei  Thieren  in 
die  Blutbahn  injicirt  oder  auch  vom  Magen  resorbiren  lassen  und  in 
beiden  Fällen  Temperatursteigerungen  von  0,7"  und  0,8"  beobachtet, 
und  Klebs  glaubte  mittels  der  Guajakreaktion  im  Eiter  und  in  der 
Milch  Ozon  und  eine  Wärmebildung  beim  Mischen  von  Eiter  und  Blut 
infolge  der  durch  das  Ozon  hervorgerufenen  Oxydation  nachweisen  zu 
können.  Die  chirurgische  Erfahrung  lehrt  aber  bis  jetzt  nur,  dass  die  bei 
der  Zersetzung  des  Eiters  gebildeten,  stark  riechenden  Körper  nicht 
die  Hauptsache  bei  der  Erzeugung  der  Resorptionsfieber  sein  können, 
da  Fettsäuren,  SH,  Ammoniak,  wegen  des  intensiven  Geruchs 
schon  in  geringer  Dosis  zu  erkennen,  oft  genug  den  Abscesseiter  sehr 
übelriechend  machen,  ohne  dass  gleichzeitig  Fieber  vorhanden  wäre. 
Auch  dem  Sepsin  Schmiedeberg's  und  Bergmann's  scheint  eine 
nachweisbare  specielle  Fähigkeit,  die  Körpertemperatur  zu  steigern, 
nicht  zuzukommen. 

Bezüglich  der  übrigen  Fieber,  derjenigen,  die  von  einer  Verwun- 
dung oder  von  einer  lokalen  Entzündung  aifsgehen,  bei  den  Fiebern  aus 
sog.  inneren  Ursachen  sind  wir  durchaus  nicht  in  der  Lage,  die  Art 
des  Zusammenhanges  der  Fieberursache  mit  der  Fieberbewegung  zu  be- 
stimmen. Man  hat  zwar  bei  manchen  dieser  Krankheiten,  den  Infek- 
tionskrankheiten, Veränderungen  in  der  Beschaffenheit  des  Blutes 
konstatirt,  aber  dafür  keinen  beweisenden  Anhaltspunkt  gewonnen,  dass 
dieselben  das  Fieber  erzeugten.  Nur  von  dem  Rekurrensfieber  wird  eine 
wichtige  Thatsache  berichtet,  welche,  wenn  sie  ausnahmslos  gälte,  für 
die  Theorie  dieser  Fieberarten  von  grosser  Bedeutung  wäre,  die  That- 
sache nämlich,  dass  mit  jedem  Fieberanfall  die  Rekurrensspiriiien  im 
Blut  auftreten,  um  mit  demselben,  wenn  auch  langsam,  wiederum  zu 
verschwinden ;  allerdings  sind  einige  Einreden  gegen  die  Konstanz 
dieses  Verhältnisses  erhoben  worden  (Riess).  Da  andererseits  die 
Thatsache  feststeht,  dass  das  spirillenhaltige  Blut  auf  Menschen  ge- 
impft (Mostutschofsky)  und  auch  auf  Affen  subkutan  (Vandyk 
Carter)  übertragen  und  dadurch  die  Krankheit  wieder  erzeugt 
wurde,  da  diese  aber  ganz  hervorragend  rein  fieberhaft,  nicht 
mit   greifbaren  lokalen  Ernährungsstörungen  der  Gewebe  verbunden 
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ist;  so  liegt  es  wohl  nahe^  die  Spirillen  niclit  nur  als  die  Träger 
der  Ansteckung;  sondern  auch  als  die  eigentlichen  Erreger  der  Fieber- 
anfälle anzusprechen ;  gleichviel  ob  sie  die  Mechanismen  der  Fieber- 
bewegung direkt  angreifen  oder  ob  sie  mittels  der  durch  sie  im  Blute 
veranlassten  chemischen  Vorgänge  die  fieberhafte  Thätigkeit  der  Ge- 
webe erzeugen.  Jedenfalls  kann  sich,  ebenso  wie  der  liafektionsstojßf; 
auch  das  fiebererzeugende  Agens  bei  den  Infektionskrankheiten  nur 
in  den  Säften  des  Körpers  befinden  und  mit  ihnen  verbreitet  werden. 
Für  die  Infektionsfieber  steht  daher  der  humorale  Ursprung  des 
Fiebers  wohl  ausser  Zweifel. 

Ob  damit  auch  den  sog.  essentiellen  Fiebern  allgemein  eine 
Entstehung  aus  einer  Blutveränderung  vindicirt  werden  darf,  darüber 
lässt  sich  gegenwärtig  noch  kein  Urtheil  fällen.  Es  bleibt  vielmehr  die 
Möglichkeit  offen,  dass  unter  diesen  Fiebern  manche  sind,  bei  welchen 
die  erste  Veränderung  im  centralen  Nervensystem  Platz  greift. 
Wenn  ein  heftiger  Schreck  einen  Fieberanfall  inducirt,  wie  es  beobachtet 
wurde ,  wenn  epileptische  Anfälle  einen  Zustand  der  Erregung  mit 
Temperatursteigerung  herbeiführen,  wenn  die  epileptiformen  Anfälle, 
die  im  Verlaufe  der  allgemeinen  Paralyse  auftreten,  mit  einer  bedeu- 
tenden Temperatursteigerung  einhergehen  (Clouston),  wenn  bei 
Geisteskranken  periodisch  Agitationszustände  sich  einstellen,  welche 
regelmässig  auch  Fiebertemperaturen  veranlassen  (Westphal),  so 
müssen  wir  anerkennen ,  dass  die  Fieberquelle  ihren  Sitz  auch  im 
centralen  Nervensystem  haben  kann  —  ganz  in  Uebereinstimmung 
damit,  dass  wir  den  Nerven  einen  Einfluss  auf  den  Stoffwechsel  der 
Gewebe  nicht  nur  zur  Zeit  der  evidenten  Funktionirung,  sondern  auch 
während  der  Ruhe  zuerkennen.  Wir  dürfen  sogar  für  die  Fälle ,  wo 
nach  einer  Verletzung  des  Halsmarkes  in  allerkürzester  Zeit  die  Tem- 
peratur anstieg,  die  Möglichkeit  zulassen,  dass  die  Nervenerregung 
den  Gewebsstoffwechsel  zur  fieberhaften  Höhe  angefacht  hatte.  Frei- 
lich können  diese  Fälle  auch  noch  dahin  gedeutet  werden,  dass  die 
Wärmeabgabe  nach  aussen  infolge  der  Schwächung  der  Blutbewegung 
vermindert  war  (Murri). 

Man  hat  schon  seit  langer  Zeit  die  Hoffnung  gehegt,  dass  man 
.  aus  der  Wirkung  der  antifebrilen  Mittel  eine  Aufklärung  über  das 
Wesen,  mindestens  über  den  Sitz  des  Fiebers  erlangen  könnte. 
Schon  in  den  letzten  Jahrhunderten,  bald  nach  der  Einführung  der 
Chinarinde  hat  man  die  Fiebertheorie  auf  die  Art  der  Wirkung 
der  China  aufbauen  wollen.  In  neuester  Zeit  sind,  seitdem  man  das 
Sinken  der  Fiebertemperatur  nach  der  Darreichung  von  Chinin,  Al- 
kohol, Salicylsäure,  Kresotinsäure  etc.  mit  Hilfe  des  Thermometers 
ausser  allen  Zweifel  setzte,  mannigfache  Studien  über  diese  Mittel 
angestellt  worden,  um  denjenigen  Apparat  des  menschlichen  Körpers, 
auf  den  sie  unmittelbar  einwirken,  zu  bestimmen.  Leider  haben  diese 
Bemühungen  noch  kein  erkleckliches  Resultat  erzielt.  Die  Fiebertheorie 
hat  von  dieser  Seite  keine  Förderung  erfahren,  so  auffallend  auch 
manche  Thatsachen  sind,  welche  man  bei  diesen  Untersuchungen  kennen 
lernte.  Jürgensen  und  Kerner  fanden,  dass  nach  dem  Chiningebrauch 
bei  Gesunden  selbst  starke  Körperanstrengungen  (Holzsägen)  Schweiss 
nicht  mehr,  vielmehr  nur  noch  sehr  geringe  Temperatursteigerungen 
hervorrufen.  Zuntz,  Beeck  u.  A.  konstatirten  nach  Chinindarreichung 
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eine  Vermiuderung  der  HarnstoffzifFer^  auch  die  Harnsäure,  Kynuren- 
säure  fand  man  darnach  bei  normalen  Individuen  vermindert.  Da- 
gegen erlangte  Sidney  Ringer  (s.  S.  481)  das  auffallende,  aber 
von  Senator  bestätigte  Resultat,  dass  bei  Intermittenskranken,  wenn 
auch  durch  eine  starke  Chinindosis  der  Fieberausbruch  verhindert  wurde, 
zur  Zeit,  in  welcher  er  eintreten  sollte,  die  HarnstofFausscheidung  doch 
vermehrt  war.  Eigentlich  war  diese  Thatsache,  dass  die  HarnstofF- 
ziffer  bei  Intermittensrekonvalescenten  an  den  Tagen  des  illusorischen 
Fieberanfalls  einige  Zeit  lang  noch  vergrössert  bleibt,  schon  durch 
Redenbacher  erkannt  worden.  Alsdann  bestimmte  Hattwich  auch 
kalorimetrisch,  dass  in  der  gleichen  Zeitperiode,  obwohl  die  Körper- 
temperatur durch  den  Chiningebrauch  normal  geworden,  die  Wärme- 
abgabe entschieden  ebenso  hoch  war,  wie  im  Fieberanfall.  B  u  s  s' 
Angabe,  dass  durch  Chinin  die  Kohlensäureabgabe  im  Fieber,  schon 
bevor  die  Temperatur  zu  sinken  beginnt,  vermindert  wird,  wurde 
dagegen  durch  die  von  ihm  beigebrachten  Zahlenwerthe  nicht  bewiesen. 
Es  ist  somit  durch  diese  und  andere  Beobachtungen  noch  nicht  ent- 
schieden worden,  ob  die  Febrifuga  die  Herde  der  Wärmebilduog  selbst 
beeinflussen,  ob  sie  die  Fieberursache  wenigstens  im  Wechselfieber 
unwirksam  machen,  oder  ob  sie  die  Erregbarkeit  der  Körper gewebe,  na- 
mentlich des  Nervensystems  herabsetzen,  oder  endlich  ob  sie  nur  den 
vasomotorischen  Apparat  und  mittels  desselben  die  Wärmevertheilung 
verändern  und  besonders  die  Wärmeabgabe  erhöhen.  Jedenfalls  hat 
die  klinische  Erfahrung  gelehrt,  dass  ihre  Wirkung  bald  vorübergeht 
und  in  den  meisten  Fiebern  nur  gegen  das  Symptom  der  Temperatur- 
steigerung gerichtet  ist,  den  Verlauf  des  Prozesses  im  Ganzen  aber 
nicht  beeinflusst. 

Sollen  wir  nun  nach  dem  heutigen  Stande  unserer  Erkenntniss 
das  Fieber  definiren,  so  können  wir  dasselbe  als  eine  Störung  bezeich- 
nen^ in  welcher  die  Umsetzungen  der  lebenden  Materie  des 
Körpers,  in  hervorragender  Weise  diejenigen  der  eiweiss- 
r eichen  Substanzen  der  Grewebe,  des  sog.  lebendigen 
Ei  weiss  (Pflüger),  gesteigert  ist,  ohne  dass  die  Art  dieses 
chemischen  StofFwandels  qualitativ  anders  geworden  wäre  wie  normal. 
Diese  Steigerung  kann  vom  Nervensystem,  aber  wahrscheinlich  auch 
vom  Blut  aus  hervorgerufen  werden.  Unter  den  mannigfaltigen 
Apparaten  des  Körpers,  welche  fieberhaft  erregt  werden,  steht  der  mo- 
torische Apparat  des  Gefässsystems,  das  Herz  und  die  Gefässmuskulatur, 
obenan,  beherrscht  von  dem  vasomotorischen  Nervensystem,  welchem 
daher  in  der  Fieberbewegung  eine  Hauptrolle  zufällt.  Aus  dem  Kom- 
plex der  erregten  chemischen  Prozesse,  aus  der  Kombination  der  Er- 
regungen der  nervösen  und  vasomotorischen  Apparate  resultiren  die 
typischen  Fiebererscheinungen,  die  Steigerung  der  Stoff-  und  Wärme- 
abgabe, sowie  die  Zunahme  der  mittleren  Körpertemperatur  und  die 
zeitweilig  vorhandene  Abnahme  der  präcisen  Wärmeregulation.  Sie 
erscheinen  aber  immer  nur  als  diö  Resultanten  der  Störungen,  daher 
wohl  als  ein  annähernd  zuverlässiges  Maass  derselben,  aber  nicht  als 
das  eigentliche  Wesen  des  Fiebers  selbst.  Hierzu  gehört  vielmehr 
noch,  dass  die  Steigerung  der  wärmebild  enden  L  e ben spro- 
zesse  in  den  Körp  er  geweben  nicht  auf  physiologischem 
Grunde  (Anstrengungen,  Nahrungsaufnahme,  Zunahme  der  Aussen- 
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temperatur),  sondern  auf  besonderer  Ursache  beruht,  deren 
Wirkung  in  der  Regel  eine  noch  nachdauernde  Steigerung  der 
biochemischen  Vorgänge  unterhält.  Die  Art  dieser  Wirkung  in  letzter 
Instanz  ist  uns  verborgen  und  wird  es  bleiben,  bis  wir  in  die  Natur 
der  Molekularvorgänge  der  lebendigen  Substanz  eine  tiefere  Einsicht 
gewonnen  haben. 


3.  Die  sekundären  Erscheinungen  des  Fiebers. 

a)  Die  Veränderungen  des  Pulses  und  der  Gewebe. 

Seitdem  man  der  Fieber  temperatur  die  dominirende 
Stelle  unter  den  Fiebererscheinungen  anwies,  hat  man  die  Frage  er- 
örtert, inwiefern  die  übrigen  Symptome  von  ihr  abhängig  zu 
machen  sind ;  gewiss  mit  Recht,  da  wir  ja  beweisen  können,  dass  viele 
Lebensvorgänge  in  der  organischen  Welt  bei  der  Erhöhung  der  Tempe- 
ratur innerhalb  bestimmter  Schranken  an  Energie  zunehmen.  Nach 
Pflüge  r's  Untersuchungen  enthält  dieser  Satz  ein  Gesetz,  welches 
auch  für  die  Säugethiere  trotz  ihrer  Regulationseinrichtungen  zum 
Ausdrucke  kommt.  Man  findet  aber  noch  eine  specielle  Begründung 
dieser  Auffassung  in  den  Resultaten  der  Experimente,  in  welchen  die 
Körpertemperatur  künstlich  durch  Erhitzung  der  Umgebung  gesteigert 
wurde. 

Die  erste  Wirkung  dieser  künstlichen  Erwärmung  besteht  in  der 
enormen  Zunahme  der  Athemzüge  bis  auf  150  und  mehr  in  der 
Minute,  welche  dabei  gleichzeitig  bedeutend  flacher  werden. 

Dass  es  sich  hierbei  nicht  um  einen  Sauerstoffmangel  oder  um  einen 
Kohlensäureüberschuss  im  Blut  handelt,  hat  Ackermann  wahrscheinlich 
gemacht,  indem  er  zeigte,  dass  die  rasche  Abkühlung,  sowie  die  Einspritzung 
einer  geringen  Menge  von  kaltem  Blut  eine  Rückkehr  zur  normalen  Athem- 
frequenz  bewirkt,  während  eine  forcirte  künstliche  Respiration,  ganz  im 
Gegensatz  zu  normaltemperirten  Thieren,  eine  Verminderung  der  Temperatur 
der  überwärmten  Thiere  nicht  mehr  herbeiführt.  Auch  gelang  es  Pick  und 
Gold  stein,  durch  die  Erhitzung  des  zum  Hirn  und  .verlängerten  Mark 
fliessenden  Blutes  mittels  eines  die  Karotis  umhüllenden  Wärmeröhrchens 
die  Athemfrec[uenz  zu  steigern,  eine  reine  Wärme dyspn oe  zu  erzeugen. 
Sihler  hat  es  bestritten,  dass  eine  Erhöhung  der  Bluttemperatur  dabei  früh 
und  stark  genug  einträte,  um  die  eigentliche  Ursache  dieser  Dyspnoe  zu 
sein,  vielmehr  in  einer  Hautnervenreizung  und  einer  Zunahme  der  Venosität 
des  Blutes  das  Treibende  gesucht;  indess  sind  diese  Einwände  durch 
V.  Mertschinsky  bekämpft  worden. 

Bei  Menschen  und  Thieren  tritt  in  einer  künstlich  erhitzten 
Umgebung  eine  beträchtliche  Steigerung ^ der  Pulsfrequenz  ein, 
analog  der  fieberhaften  Beschleunigung  des  Pulses.  Auch  hier  sprechen 
experimentelle  Momente  für  eine  direkte  Einwirkung  der  hohen  Blut- 
temperatur auf  die  Herzkontraktionen,  namentlich  auf  die  Frequenz 
derselben.  Nicht  nur  haben  Eckhard,  Schelske,  Cyon  am  ausge- 
schnittenen, noch  pulsirenden  Froschherzen  diesen  Effekt  konstatiren 
können,  sondern  Cl.  Bernard  hat  von  einer  Extremität  aus,  deren 
Nerven  sämmtlich  durchschnitten  waren,  die  Wärme  mittels  des  Blutes 
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dem  Herzen  zuströmen  lassen  und  auch  so^  also  mit  Ausschluss  jeder 
Möglichkeit  eines  Nervenreflexes,  eine  Pulsvermehrung  erzeugen  kön- 
nen. Auf  Grund  anderer  experimenteller  Beobachtungen  sieht  B.  in 
der  Wärme  ein  mächtiges,  unmittelbar  ohne  Betheiligung  der  Nerven 
wirkendes  Excitans  der  gesammten  Muskulatur  des  organischen  Lebens 
(Bichat)  der  Muskeln,  der  Gefässe,  des  Digestionstraktus,  des  Uterus, 
der  Ureteren,  während  die  Muskeln  des  animalen  Lebens  erst,  indem 
sie  in  die  Wärmestarre  verfallen,  auf  die  Temperatursteigerung  rea- 
giren.  —  Endlich  hat  man  die  Störungen  des  Allgemeinbefindens 
und  des  Sensorium,  ähnlich  wenigstens,  wie  sie  im  Fieber  vorhanden 
sind,  durch  Hitzewirkung,  in  akuter  Weise  entstehen  sehen,  als  sog. 
Hitzschlag  und  Sonnenstich  (Insolation)  mit  einer  Steigerung  der 
Körpertemperatur  der  getroffenen  Menschen  bis  auf  42^6°  (Wood, 
Bäumler),  42,9^  (Levick,  Jiicubasch),  ja  45^  (Dowler,  Roch). 

Bei  künstlich  erhitzten  Thieren  hat  Walther  sogar  eine  postmortale 
Temperatur  von  50*^  C.  beobachtet,  nachdem  das  Thier  unter  klonischen  und 
tonischen  Krämpfen  zu  Grunde  gegangen  war.  Durch  Bernard's  Experi- 
mente am  Frosch,  welche  Valiin  auch  auf  Säugethiere  zu  übertragen 
lehrte,  wissen  wir,  dass  eine  Glefühlslähmung  durch  die  Hitze  erzeugt  wird. 
Valiin  und  Wood  haben  an  Thieren  eine  allgemeine  motorische  und  sensible 
Lähmung  mit  Koma  durch  die  lokale  Applikation  einer  Wärme  (45—57°) 
zuführenden  Kappe  auf  den  Kopf  hervorgerufen.  Allerdings  hat  man  bei 
den  künstlich  erhitzten  Thieren  auch  Blutveränderungen  gesehen,  der  Sauer- 
stoff der  Blutgase  war  nahezu  ganz  verbraucht  und  die  Kohlensäure  von 
25  auf  37  Volumprocente  gestiegen,  ausserdem  war  Dünnflüssigkeit  des 
Blutes  (nur  nach  Weikard  eine  Zunahme  der  Gerinnbarkeit)  mit  einer 
Neigung  zu  Blutungen  im  lockeren  Bindegewebe  und  zu  blutigen  Darm- 
entleerungen eingetreten,  post  mortem  frühzeitig  saure  Reaktion  und  Starre 
der  Muskeln  zu  beobachten.  Die  grosse  Neigung  zur  Krystallbildung  bei 
künstlich  erwärmten  Meerschweinchen,  sowie  die  Zerstäubung  der  Blut- 
körperchen bei  Temperaturen  von  51 — 57''  (M.  Schultz e)  machen  es  klar, 
dass  die  Blutelemente  durch  die  Hitze  relativ  leicht  verändert  werden. 

Unter  diesen  Verhältnissen  bleibt  es  noch  zweifelhaft,  ob  Respi- 
rations-  und  Cirkulationsapparate,  nervöse  und  muskulöse  Gewebe  ganz 
direkt  durch  die  höhere  Wärme,  oder  ob  sie  mittels  der  Zersetzungs- 
produkte des  Blutes  afficirt  werden.  So  lange  aber  derartige  Zweifel 
hinsichtlich  des  Effektes  der  künstlichen  Erhitzung  noch  nicht  gänzlich 
beseitigt  sind,  sind  jene  experimentellen  Erfahrungen  zur  Erklärung 
der  Fiebererscheinungen  nicht  so  unbedingt  verwerthbar,  wie  heutigen 
Tages  von  vielen  Autoren  angenommen  wird.  Selbst  die  ärztliche 
Erfahrung,  dass  Wärmeentziehung  bei  Fieberkranken  das  Sensorium 
frei  macht,  auch  das  allgemeine  Unbehagen  und  die  Muskelschwäche 
oft  vermindert,  beweist  noch  nicht,  dass  die  Temperatursteigerung 
diese  Fiebererscheinungen  veranlasst. 

Nicht  minder  unsicher  ist  es,  in  welcher  Weise  das  Auftreten,  wie 
das  Fehlen  mancher  Sekretionen,  namentlich  der  Schweisssekretion, 
mit  der  Fiebertemperatur  in  Zusammenhang  zu  bringen  ist.  Luchsinger 
hat  zwar  gezeigt,  dass  die  künstliche  Erhitzung  durch  Injektion  von  Koch- 
salzwasser von  45"  oder  durch  den  Brütofen  bei  65 — 70"  die  Thierpfoten 
zur  Schweisssekretion  anregt,  ebenso  wie  der  Luftmangel.  Für  das 
Fehlen  des  Schweisses  im  Fieber  trotz  der  hohen  Körpertemperatur 
konnte  er  aber  nur  die  unbestimmte  Hypothese  aufstellen,  dass  die  Erreg- 
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barkeit  der  Centren  der  Schweissnervenfasern ,  wie  die  des  centralen 
Nervensystems  überhaupt,  während  des  Hitzestadiums  gesunken  sei. — Man 
hat  nun  noch  gewisse  Veränderungen  des  Stoffwechsels  und  Gewebs- 
metamorphosen  im  Fieber  auf  das  Konto  der  Fiebertemperatur  ge- 
setzt. Wohl  am  konsequentesten  hat  Liebermeister  diesen  Gedanken 
verfolgt,  und  die  grössere  Zahl  neuerer  Autoren  hat  sich  ihm  an- 
geschlossen. Indem  die  hohe  Körpertemperatur  Veränderungen ,  na- 
mentlich der  parenchymatösen  Organe,  der  grossen  Drüsen  und  Mus- 
keln, herbeiführte,  würden  nicht  nur  die  Ausgaben  des  Körpers 
vermehrt,  die  febrilen  Konsumtionen  gesteigert,  es  sollte  auch  in  dieser 
W^ärmedegeneration  der  Organe  und  Gewebe,  namentlich  des  Herzens 
die  Hauptursache  für  den  im  hohen  Fieber  rasch  eintretenden  Verfall 
(Kollaps)  mit  lethalem  Ausgang  zu  suchen  sein.  Zur  Begründung 
dieser  Lehre,  dass  die  hohe  Körpertemperatur  die  Ursache  dieser  paren 
chymatösen  Degenerationen  sei,  hat  man  wiederum  auf  die  Resultate 
experimenteller  Beobachtung  bei  Thieren  und  Menschen  hingewiesen. 

Bartels  konstatirte,  dass  ein  gesunder  Mann  die  tägliche  Quantität 
Harnstoff  von  22  gr  auf  durchschnittlich  25,8  steigerte  an  dem  Tage,  an 
welchem  er  mittels  eines  Dampfbades  seine  Körpertemperatur  in  die  Höhe  trieb, 
Ranke  fand  dagegen,  dass  ein  Aufenthalt  von  1 7  Minuten  in  einem  Kasten- 
dampfbad an  ihm  selbst  wohl  einen  reichlichen  Schweissausbruch  und  dadurch 
einen  Gewichtsverlust  von  1280  gr,  aber  gar  keine  Veränderung  seiner  Stick- 
stoffausscheidung zur  Folge  hatte.  Naunyn  konnte  bei  Hunden,  die  sich  im 
Stickstoffgleichgewicht  befanden,  durch  l — 3  Stunden  dauernde  Dampfbäder 
von  35"  die  Körpertemperatur  bis  auf  42,5  erhöhen,  und  die  weitere  Folge 
war  eine  mehrtägige  Verminderung  der  Harnmenge,  aber  eine  Zunahme  der 
Harnstoffausscheidung  von  7,4  auf  9,76.  Die  umständlichsten  Untersuchungen 
unter  Einhalten  einer  konstanten  Diät  hat  Schleich,  hauptsächlich  an  sich 
selbst,  angestellt  und  nach  der  Anwendung  von  heissen  Bädern  (bis  40*^)  von 
fast  einstündiger  Dauer  —  mit  dem  Effekt  der  Steigerung  der  Körpertempe- 
ratur bis  zu  39,6,  der  Pulsfrequenz  bis  gegen  116,  grossen  Unbehagens, 
Kopfschmerzen,  nachherigen  Schweissausbruchs  —  eine  Zunahme  der  Harn- 
stoffziffer, auch  des  gesammten  Stickstoffs  am  Badetage  um  10  — 15  V»,  am 
folgenden  gewöhnlich  gegen  25  %  und  selbst  am  dritten  Tage  noch  eine 
Fortdauer  der  Zunahme  eintreten  sehen,  während  hierauf  Tage  folgten,  in 
welchen  die  Ziffer  unter  das  normale  Mittel  gesunken  war.  Frey  und  Hei- 
ligenthal erhielten  bei  täglichen,  heissen  Luft-  und  Dampfbädern  etwas 
andere  Resultate  hinsichtlich  ihrer  Harnstoffausscheidung ,  nämlich  ein 
schwaches  Sinken  oder  wenigstens  eine  Erhaltung  der  normalen  Harnstoff- 
ziffer am  ersten  Badetage,  ein  evidentes  Steigen  erst  nach  dem  zweiten  oder 
dritten  Bade  und  dem  ihm  nachfolgenden  Tage. 

Ob  auch  der  Gaswechsel  des  Menschen  durch  die  künstliche 
Erhitzung  steigt,  wie  es  Pflüger,  Mathieu  und  Urbain  bei 
Thieren  konstatirten,  ob  bei  längerer  Dauer  des  Heizens  die  Kohlen- 
säureausgabe in  gleicher  Weise  sinkt,  wie  es  Letellier,  Litten, 
Regnard  an  Meerschweinchen  fanden,  darüber  liegen  Beobachtungen 
noch  nicht  vor.  Wir  können  daher  noch  nicht  entscheiden,  ob  eine 
Erhöhung  der  Körperwärme  im  Fieber,  welche  ja  zunächst  eine  Folge 
des  gesteigerten  Gewebsumsatzes  ist,  ihrerseits  wieder  den  Stoff- 
wechsel, insofern  er  in  der  Sauerstoff-  und  KohlensäurezifFer  sich 
ausdrückt,  erhöhen  kann.  Von  der  chemischen  Seite  bleiben  wir  auf 
jene  Steigerung  der  Harnstoffziffer  infolge  warmer  Bäder  beschränkt. 


Gewöhnung.    Puls  und  Temperatur. 


511 


und  müssen  bekennen,   dass  dieselbe  nicht  so  auffällig  erscheint,  um 
daraufhin  der  hohen  Körpertemperatur  im  Fieber  die  Fähigkeit,  den 
Gewebsumsatz  zu   erhöhen,   beimessen   zu  können.     Eher    ist  eine 
von  den  meisten  Experimentatoren  berichtete  Thatsache  in  Anschlag 
zu   bringen,    dass   nämlich    bei    länger   dauernder,    namentlich  bei 
wiederholter   künstlicher  Erhitzung  das   Körpergewicht   der  Thiere 
erheblich  abnimmt.    Wenn  wir  nun  auch  das  Gewicht  dieser  Daten 
nicht  unterschätzen  wollen,    so   müssen  wir  doch  zugestehen,  dass 
durch  diese  Untersuchungen  die  Lehre  von  der  Wirkung  der  erhöhten 
Temperatur  auf  den  Gewebszerfall  über  das  Gebiet  der  Hypothese 
noch  nicht  hinausgeführt  worden  ist.   Ob  die  Ueberhitzung  des  Blutes 
und  der  Gewebe  als  solche  wirkt,  ob  die  Fieberhitze  direkt   das  nor- 
male Leben  der  meisten  Gewebselemente  gefährdet,  oder  ob  vielmehr 
nur  einzelne  Apparate,   Nerven-  und  Cirkulationsapparate ,  dadurch 
afficirt  werden,  für  diese  Entscheidung  liegen  in  jenen  Beobachtungen 
noch  keine  ehdgiltigen  Beweise   vor.     Ihnen  stehen  vielmehr  zwei 
bedeutungsvolle  Resultate,    welche   von   Is.   Rosenthal  und  von 
Krishaber  gewonnen  wurden,  direkt  gegenüber.    R.  fand,  dass  ein 
Thier,  das  zweite  Mal  in  den  Wärmekasten  gebracht,  die  Hitze  viel 
besser  erträgt  als  das  erste  Mal.    Unbehagen,  Temperatursteigerung, 
Athemfrequenz ,  MuskelerschlafFung  bleiben  viel   geringer  trotz  sehr 
hoher  Aussentemperatur;   das  Thier  hat  sich  gleichsam  akklimatisirt. 
Deutlicher  noch  reden  Krishaber's  Resultate;  er  sah  während  eines 
Aufenthalts  von   26  Minuten  in    einer   trockenen   Luftkammer  von 
60 — 75^   oder   in   einer   feuchten   Kammer   von    40 — 45^  während 
40  Minuten  seine  Körpertemperatur  von  36,6  auf  39,6,  im  letzteren 
Experiment  auf  40,2,  den  Puls  von  73  auf  160,  bezüghch  über  185 
hinaus  steigen,  während  Kopfschmerzen,  grosses  Unbehagen  und  Nausea 
eingetreten  waren.     Als   aber   K.  dieses  Experiment  an  sich  öfters 
wiederholte,  erlangte  er  im  Laufe  von  2^2  Monaten  eine  solche  Ge- 
wöhnung, dass  er  namentlich  in  der  trockenen  Luftkammer  bei  80 
kaum  ein  leichtes  Unbehagen  verspürte  ,  trotzdem  die  Körpertempe- 
ratur auf  41,4  bis  41^8,   die  Respiration  über  35,   der  Puls  auf  184 
oder  sogar  darüber  hinaus  bis  zur  Unzählbarkeit  gestiegen  war;  aller- 
dings war  dabei  eine  heftige  Schweisssekretion  eingetreten.  Ausser- 
dem erhielt  sich  die  Körpertemperatur  mehrere  Stunden  nach  dem 
Luftbade  noch  um  1  —  2^  über  dem  Normalen,  selbst  bei  der  Anwen- 
dung von  kalten  Douchen,  während  Puls  und  Respiration  längst  auf 
die  normale  Zahl  zurückgesunken  waren.    Die  letzteren  stehen  also 
mit  der  Körpertemperatur  nicht  in  konstantem  Verhältniss;  die  Steige- 
rung der  Puls-  und  Athemfrequenz,   welche    durch  eine  künstliche 
Temperaturerhöhung  ja  auf  das  evidenteste  hervorgerufen  wird,  scheint 
daher  nicht  die  unmittelbare  Folge  der  erzeugten  hohen  Körpertempe- 
ratur zu  sein,  sondern  direkt  mittels  einer  Erregung  nervöser  Apparate 
während  der  Heizung  des  Körpers  veranlasst  zu  werden.  Hiernach  können 
wir  aber  aus  diesen  Beobachtungen  nicht  mehr  abstrahiren,  dass  Puls 
und  Athmung  im  Fieber  unmittelbar  durch  die  erhöhte  Körpertempe- 
ratur steigen.    Jene,  wie  diese  können,  einander  koordinirt,  von  einem 
und  demselben  Dritten,  von  der  erregenden  Fieberursache,  gesteigert 
werden.    Wenn  Liebermeister  für  die  zusammengehörigen  Werthe 
von  280  Krankheitsfällen  folgende  Tabelle  entwirft: 
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Temperatur  37^      38°      39°      40°      41°  42° 

,  Minimum    45        44       52       64       66  88 

Puls-  Maximum  124  148  160  158  160  168 
l  Mittel  78,6  88,1  97,2  105,3  109,6  121,7 
und  hiernach  für  eine  Temperatursteigerung  um  1*^  ein  durchschnitt- 
liches Steigen  der  Pulsfrequenz  um  8  Schläge  berechnet,  so  ergeben 
sich  auch  aus  diesen  Zahlen  schon  zu  grosse  Schwankungen,  als  dass 
man  eine  gesetzmässige  Abhängigkeit  der  fieberhaften  Pulssteigerung 
von  der  Temperaturerhöhung  daraus  ableiten  könnte. 

Liebermeister  hat  in  mehrfachen  Publikationen  nachzuweisen 
versucht,  dass  die  Degenerationen  der  parenchymatösen  Organe 
(Leber,  Nieren,  Herzfleisch,  Körpermuskeln),  welche  man  bei  der 
Autopsie  in  manchen  Fällen  von  Infektionsfiebern,  namentlich  bei 
typhösen  und  septischen,  antrifft  (Virchow),  lediglich  ein  Effekt  der 
hohen  Körpertemperatur  seien,  und  zwar  sowohl  die  parenchymatöse 
Trübung,  welche  von  einer  Gerinnung  der  Eiweisskörper  in  den  Ge- 
webselementen  herrührt,  als  auch  die  eigentliche  fettige  Degeneration. 
Die  Ergebnisse  der  Experimente  haben  bisher  diesen  Satz  noch  nicht 
erhärtet. 

Iwaschkewitsch  hat  zwar  bei  Hunden  und  Kaninchen,  welche  einer 
künstlichen  Temperatursteigerung  ausgesetzt  wurden,  Wickham  Legg  bei 
Kaninchen  und  Meerschweinchen  nach  eintägiger  Erwärmung  auf  41 — 45°  im 
Herzen  und  in  der  Leber  eine  feinkörnige  Trübung,  auch  wohl  Fett  gefun- 
den; Walther  und  Obernier  erreichten  aber  nur  negative  Resultate,  bis 
es  Litten  alsdann  gelang,  selbst  „excessive"  Verfettungen  der  Leber,  des 
Herzens  und  der  Nieren  bei  Meerschweinchen  durch  Einsperren  in  einen 
heissen  Raum  (36—37°)  zu  erzeugen,  indess  frühestens  nach  einem  Auf- 
enthalt von  36  Stunden.  Für  die  Erzeuger  der  Strassburger  Gänseleber  gilt 
es  ja  auch  als  Regel,  den  Gänsen  wenigstens  in  der  letzten  Zeit  einen  sehr 
warmen  engen  Aufenthaltsort  anzuweisen.  Es  bleibt  aber  wohl  sehr  frag- 
lich, ob  bei  diesen  Thieren  die  Ueberhitzung  das  wesentlichste  Moment  für 
die  fettige  Metamorphose  abgiebt;  die  Verminderung  der  Respiration  durch 
die  Raumbeschränkung,  sowie  die  erzwungene  Muskelruhe  werden  wohl  für 
das  massenhafte  Ansetzen  von  Fett  in  gleicher  Weise  wirksam  sein,  wie  die 
Erwärmung. 

Namentlich  ist  es  aber  anatomisch  nicht  zu  begründen,  dass  sich 
die  parenchymatösen  Degenerationen  der  hohen  Fiebertemperatur  pro- 
portional, wie  Liebermeister  behauptete,  entwickeln.  J.  C.  Leh- 
mann ist  in  seiner  sorgfältigen  Uebersicht  von  Fällen  mit  diesen 
Degenerationen  nur  zu  einer  Bestätigung  der  früheren  Erfahrung 
Virchow's,  der  Abhänoriffkeit  der  Degrenerationen  von  der  infektiösen 
Dyskrasie  als  solcher,  gekommen;  ich  kann  aus  meiner  eigenen  Er- 
fahrung ebenfalls  dafür  eintreten,  dass  sich  diese  Degenerationen  keines- 
wegs bei  allen  hohen  Fiebern  darbieten,  ja  selbst  bei  den  Infektions- 
fiebern durchaus  nicht  regelmässig  erscheinen.  Man  ist  mit  dieser 
Diagnose  entschieden  zu  freigebig  gewesen  und  hat  oft  den  chemischen 
postmortalen  Veränderungen,  der  Säurebildung  etc.,  eine  zu  geringe 
Bedeutung  für  diese  anatomischen  Zustände  der  Parenchyme  beigelegt. 
Auch  weist  ja  das  Vorkommen  der  parenchymatösen  Degeneration  in 
fieberlos  verlaufenden  Vergiftungen  (Phosphor,  Arsenik),  sowie  im 
Icterus  gravis  und  in  der  perniciösen  Anämie  darauf  hin,   dass  nicht 
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die  fieberhafte  Temperatursteigerung  als  solche  die  nothwendige  Be- 
dingung der  parenchymatösen  Degenerationen  ist.  —  In  neuerer  Zeit 
hat  man  die  gemeinsame  Quelle  dieser  Degenerationen  im  Fieber  und 
in  den  letzterwähnten  Krankheiten  auch  darin  gesucht,  dass  rothe  Blut- 
körperchen zu  Grunde  gehen  und  dadurch  die  Ernährung  der  Gewebe, 
namentlich  ihr  Gaswechsel  mangelhaft  wird.  Bis  jetzt  liegen  hinsicht- 
lich der  schweren  Fieber,  namentlich  der  Infektionskrankheiten  nur 
wenige  und  noch  mehrdeutige,  zur  Stütze  dieser  Anschauung  dienende 
Angaben  vor.  Brouardel  fand  eine  sehr  starke  Verminderung  der 
Blutgase,  des  Sauerstoffs  und  besonders  der  Kohlensäure  bei  der 
Variola,  namentlich  in  der  hämorrhagischen  Form.  Regnard  be- 
obachtete bei  konfluirenden  Blattern,  ebenso  bei  Diphtheritis  in  der 
bösartigen  Form  eine  beträchtliche  Verminderung  der  respiratorischen 
Kapacität  des  Blutes  und  ferner  in  einem  Falle  von  Milzbrandvergif- 
tung die  Ziffer  für  den  inspirirten  Sauerstoff  und  die  exspirirte  Kohlen- 
säure so  niedrig,  wie  in  keiner  anderen  Krankheit  (etwa  um  70  ^/o 
vermindert),  freilich  in  extremis,  als  schon  eine  Temperatur  von  33,5^ 
und  eine  intensive  Dyspnoe  bestand.  Ob  nun  gerade  in  diesen  Krank- 
heitszuständen  die  parenchymatösen  Degenerationen  mit  diesem  enor- 
men Sinken  der  respiratorischen  Funktion  zusammentreffen ,  darüber 
fehlen  die  vergleichenden  Untersuchungen  noch  gänzlich.  Ausser  der 
Vernichtung  funktionsfähigen  Hämoglobins  könnten  wohl  andere  Fak- 
toren, eine  Bildung  von  Säuren,  wodurch,  wie  Schmiedeberg 
bei  Kaninchen  nachgewiesen  hat,  der  Gaswechsel  beträchtlich  ge- 
schädigt wird,  eine  Verstopfung  von  Blutgefässen  durch  das  infektiöse 
Material  oder  eine  Produktion  von  Fermenten  eine  wichtige  Rolle 
spielen. 

b)  Die  allgemeinen  Störungen  der  Blutcirkulation. 

Die  fieberhaften  Veränderungen  am  Cirkulationsapparat 
haben  die  Aufmerksamkeit  nicht  nur  der  älteren  Aerzte  gefesselt, 
welche  die  Zunahme  der  Pulsfrequenz  als  das  wichtigste  Fieber- 
symptom ansahen  (Boerhaave),  sondern  man  hat  in  neuerer  Zeit 
auch  mittels  messender  Apparate  den  Zustand  der  GefäFse  und  des 
Herzens  schärfer  zu  bestimmen  versucht.  Das  Manometer  und  Kymo- 
graphion  nebst  der  Stromuhr  sind  bei  Thieren,  der  Kardiograph, 
besonders  aber  der  Sphygmograph  sind  beim  fiebernden  Menschen  in 
den  Gebrauch  gezogen  worden  und  haben  schon  einige  bemerkens- 
werthe  Resultate  ergeben. 

Seit  Marey  mittels  seines  Apparates  die  Pulswelle  auch  an 
Fiebernden  aufzeichnen  Hess,  wissen  wir,  dass  sich  an  diesen  Puls- 
kurven die  durch  die  Betastung  längst  wahrgenommene  Doppelschlä- 
gigkeit  oder  Dikrotie  sehr  häufig  ausprägt  (Fig.  8).  Alsdann  hat 
Wolff  die  Lehre  aufgestellt,  dass  diese  Pulsqualität  in  ihren  Modu- 
lationen der  Fiebertemperatur  parallel  läuft,  so  dass  unvollkommene 
oder  Unterdikrotie  und  die  vollkommene  Dikrotie,  Ueberdikrotie  und 
Exdikrotie  in  dieser  Reihenfolge  den  steigenden  Temperaturgraden 
entsprechen  würden;  indessen  hat  er  zu  dieser  scharfen  Formulirung 
die  allgemeine  Zustimmung  nicht  erlangt  (Landois,  Riegel).  Die 

V.  Recklinghausen,  Störungen  des  Kreislaufs  u,  der  Ernälurung.  33 
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Fieberhafte  Pulsveränderung  durch  Gefässerschlaffung. 


Deutung  dieses  Phänomens  hat  dagegen  in  der  Form,  wie  sie  von 
Marey  hingestellt  wurde,  nach  und  nach  immer  mehr  Annahnae  ge- 
funden. D  ie  Dikro  tie  ist  der  Ausdruck  einer  Erschlaffung 
der  Arterienwandung,  einer  Verminderung  der  Wider- 
stände im  arteriellen  Verästelungsgebiet,  Kurz  ausgedrückt 

Fig.  8. 

'lutJUUUUvJOlJUtMjUllU 


Eiterige  Koxitis  mit  abendlicliem  Fieber  1)  dikroter  Puls, 

Nach  Marey. 


und  volle  Apyrexie  am  Morgen. 


Fig.  9. 


9 

Pulskurven  desselben  Individuum  1)  in  der  Rübe,  2)  nach  einer  Muskelübung  sehr  frequenter 
dikroter  Puls.    Nach  Marey. 


Fig.  10. 


1)  Normaler  Puls  mit  kräftiger  arterieller  Spannung  —  2)  nach  einer  Injektion  von  Atropin  sehr 
frequenter  (132),  dikroter  Puls  mit  geringer  Amplitude.    Nach  Meuriot  (Marey). 


Fig.  11. 


Veränderungen  der  Pulskurve  unter  der  Einwirkung  von  Amylnitrit.    Unterdikrotie,  Dikrotie 
und  Ueberdikrotie.   Nach  Riegel. 

der  arteriellen  Spannung.  M.  folgert  diesen  Satz  aus  der 
Vergleichung  mit  den  verwandten  Zuständen  des  Gefässapparates, 
welche  ebenfalls  einen  deutlichen  Dikrotismus  der  Pulskurve  darbieten, 
zunächst  aus  dem  bezüglichen  Sphygmogramm ,  welches  er  am  Men- 
schen nach  excessiver  Muskelanstrengung  erlangte  (Fig.  9).  Als  ferner 
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bei  einem  Pferde,  dessen  Blutdruck  in  vollkommener  Ruhe  115  mm 
betrug;  durch  zehn  Minuten  langes  Galopplaufen  ein  ausserordentlich 
starker  und  frequenter  Pulsschlag  zuwege  gebracht  wurde ,  war  der 
Druck  in  der  Karotis  von  108  auf  102  gefallen,  um  alsdann  während 
der  Ruhe  unter  einer  Verlangsamung  und  Schwächung  des  Pulses 
wieder  auf  115  zu  steigen.  Da  der  Blutdruck  dem  Spannungs- 
zustande der  Gefässwand  direkt  proportional  ist,  da  dieser  durch  jenen 
gemessen  wird,  so  fällt  also  Dikrotie  und  Entspannung  der  arteriellen 
Gefässwand  zusammen. 

Auch  die  Wirkung  gewisser  Gifte,  welche  notorisch  den  Cirku- 
lationsapparat  afficiren  und  namentlich  Erweiterungen  der  sichtbaren 
Gefässgebiete,  evidente  aktive  Kongestionen  in  denselben  hervorrufen 
und,  wie  experimentell  erwiesen  ist,  die  Gefässwand  erschlaffen  lassen, 
mögen  zum  Vergleich  herangezogen  werden.  Sowohl  die  subkutane  In- 
jektion von  Atropin,  als  die  Inhalationen  von  Amylnitrit  verändern  die 
Pulskurven  im  Sinne  der  Dikrotie;  Meuriot,  Riegel,  Mosso, 
Grashey  u.  A.  haben  Sphygmogramme  mit  diesem  Karakter,  wie 
Fig.  10  und  11  zeigen,  erhalten.  —  Um  das  direkte  Gegentheil  zu  demon- 
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Volvimetrisclie  Kurven  des  Vorderarmes  1):  nach  der  Einatbmnng  von  Ammoniak,  normal, 
trikuspidale  Form  der  Kurvengipfel.    Nach  Mosso. 

striren,  möge  ferner  die  durch  Mosso  mittels  eines  volumetrischen  Appa- 
rates aufgenommene  Pulskurve  dienen  (Fig.  12),  speciell  ihre  Verände- 
rung, welche  nach  der  Einathmung  von  Ammoniak  zustande  kam  und 
wahrscheinlich  eine  dadurch  herbeigeführte  Kontraktion  der  peripheri- 
schen Gefässe,  also  eine  vergrösserte  arterielle  Spannung  zum  Ausdruck 
brachte,  indem  gleichzeitig  das  Volumen  des  im  Hydrosphygmographen 
steckenden  Vorderarms  um  16  ccm  abgenommen  hatte.  Auch  die  Fig.  6 
und  7  (Seite  319),  welche  in  ähnlicher  Weise  eine  Zunahme  der  ar- 
teriellen Spannung  dokumentiren ,  sind  zu  vergleichen.  Gegen  die 
Behauptung  Mosso's,  dass  die  „trikuspidale^  (anakrote)  Form  der 
Volumkurve,  welche  so  sehr  von  den  mit  Marey's  Sphygmographen 
aufgenommenen  Zeichnungen  abweicht,  gerade  den  normalen  Organ- 
puls anzeige,  ist  bereits  von  Mays  Widerspruch  erhoben,  ihre  Eigen- 
thümlichkeit  vielmehr  auf  Unvollkommenheiten  des  von  Mosso  ange- 
wandten Schreibapparates,  namentlich  der  Kautschuktrommel  bezogen 
worden. 

Wenn  nun  jene  Sphygmogramme,  die  im  Fieber,  so  wie  jene 
andern,  welche  bei  Vergiftungen  notirt  wurden,  hinsichtlich  ihrer 
Dikrotie  ohne  weiteres  auf  eine  Abnahme  der  arteriellen  Spannung  der 
kleinen  Gefässe,  und  weiterhin  auf  eine  Verminderung  der  tonischen 
Kontraktion  der  grössern  Arterie,  der  gemessenen  Radialis,  bezogen 
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werden,  so  müssen  wir  doch  hervorheben,  dass  eigentlich  noch  ein  Faktor, 
nämlich  die  Stromstärke  des  Bkites  gemessen  werden  müsste.  Der 
Sphygmograph  zeichnet  nur  die  Bewegung  der  Arterienwand;  wir 
müssten  gleichzeitig  den  Blutdruck  als  Maass  der  Stromesenergie  ver- 
zeichnen lassen,  um  zu  wissen,  ob  nicht  während  der  Entspannung 
der  Arterie  auch  noch  die  Herzleistung  verändert  ist.  Die  Messungen, 
welche  mit  dem  Basch'schen  Sphygmomanometer  vorgenommen  wur- 
den ,  um  den  Blutdruck  zu  bestimmen  ,  haben  aber  bis  jetzt  direkt 
widersprechende  Resultate  ergeben ,  theils  eine  Druckerhöhung  mit 
steigender  Körpertemperatur  (30  — 60  mm:  Zadek,  Arnheim),  theils 
ein  Sinken  des  Druckes  um  20  mm  und  mehr  gegenüber  der  Zeit  der 
Rekonvalescenz  (A.  Wetzel).  Fehler  des  Instruments  und  seiner  An- 


Fig.  13. 


Pulskurven  der  Stadien  eines  Intermittensanfalles :  1)  9  U.,  P.  100,  T.  409,  Frost;  2)  10 1/2  U.,  P.  96, 
T.  40,9^  Hitze;  3)  lli'^  U.,  P.  104,  T.  iOjö^  Hitze;  4)  II/4  ü.,  P.  92,  T.  39,70,  Schweiss;  5)  2i|2  U.,  P.  80, 
T.  38,50;  6)  P.  64,  T.  36,60  fieberlos.    Nach  ßiegel. 

Wendung  mögen  für  diese  Widersprüche  der  Resultate  die  Quelle  ab- 
gegeben haben.  Auf  diesem  Wege  ist  eine  zuverlässige  Kenntniss  des 
Blutdrucks  der  Fieberkranken  bis  jetzt  nicht  erzielt  worden.  Die  An- 
nahme einer  verstärkten  Herzarbeit  (Traube,  Senator)  während  der 
Steigerung  der  Körpertemperatur  hat  noch  keine  endgiltige  Widerlegung 
erfahren.  Dass  bei  Thier en  in  dem  Fieber,  welches  durch  subkutane 
Eiterinjektion  erzeugt  wird,  trotz  der  Beschleunigung  der  Herzkon- 
traktionen der  an  der  Karotis  gemessene  Blutdruck  nicht  steigt, 
sondern  im  Allgemeinen  innerhalb  der  normalen  Grenzen  bleibt,  aller- 
dings gewöhnlich  um  ein  Minimum  sinkt,  hat  Hüter  in  den  gemein- 
sam mit  Ludwig  ausgeführten  Experimenten  gezeigt.  Dieses  Ergeb- 
niss  ist  vollkommen  konform  jener  von  Marey  beim  galoppiren- 
den  Pferd  aufgezeichneten  Blutdruckveränderung  und  erhöht  also  die 
Wahrscheinlichkeit ,    dass  jene   fieberhaften    Veränderungen   in  der 


Puls  des  Froststadium  durch  Gefässreizung. 
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Qualität  des  Pulses,  wesentlich  in  den  veränderten  Spannungen  der 
Gefässwand  liegen.  Während  Traube  seinen  kardiographischen  und 
sphygmographischen  Kurven  eine  andere  Auslegung  gegeben  und  eine 
veränderte  Art  der  einzelnen  Herzzusammenziehung  als  die  Quelle  der 
Pulsdikrotie  bezeichnet  hat,  ist  es  Riegel  gelungen,  diese  Auffassung 
zu  vp-iderlegen  und  der  obigen,  älteren  Deutung  neue  Stützen  zu  ver- 
leihen. In  zwei  Intermittensfällen  änderte  sich  die  Schlagfolge  des 
Herzens  nicht  nennenswerth,  indem  sie  während  des  Fieberanfalls  bei 
dem  einen  Kranken  78  nicht  überschritt,  und  doch  ergab  das  Sphygmo- 
gramm  eine  exquisite  Dikrotie  bei  40,7  und  40,9^  (Fig.  13);  ferner 
war  bei  zwei  Rekurrenskranken  das  Kardiogramm  im  Anfall  trotz  eines 
Pulses  von  116  und  120  von  gleicher  Form  wie  zur  Zeit  der  Apyrexie, 


Fig.  14. 


Pulskurven  von  zwei  Intermittensanfälien  am  4.  und  5.  Juni.    1)  und  5)  Apyrexie,  2)  und  6)  Frost, 
3)  Hitze-,  4)  Schweissstadium.    Nach  Lorain. 

während  die  sphygmographische  Kurve  bei  40,1,  resp.  39,0  den  typi- 
schen Dikrotismus  darbot.  Auch  mittels  der  graphischen  Methoden 
lässt  sich  also  fast  sicher  erweisen,  dass  die  arterielle  Gefässwand  zur 
Zeit  der  Fieberhitze  erschlafft  ist. 

Während  des  Frostes  im  Wechselfieberanfall  traten  dagegen  in 
R  i  e  g  e  Ts  Pulskurven  nicht  Dikrotie ,  sondern  eine  Abnahme  der 
Wellenhöhe  (Amplitude)  und  eine  starke  Ausprägung  der  Elasticitäts- 
elevationen  ein,  welche  auf  den  umgekehrten  Zustand  der  Arterien- 
wandung, auf  eine  vergrösserte  Spannung  hinwiesen.  L  o  r  a  i  n  hat 
ebenfalls  einen  exquisiten  Unterschied  der  Pulsqualität  zwischen  dem 
Frost-  und  Schweissstadium  der  Intermittens,  dort  eine  beträchtliche 
Verkleinerung  der  Amplitude,  wie  im  Stadium  algidum,  hier  Dikrotie 
beobachtet  (Fig.  14).  Da  in  diesen  Fällen  zur  Zeit  der  Aufzeichnung 
des  Sphygmogramms  im  Froststadium  schon  eine  Temperatur  von  40^ 
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Abweichende  Pulskurven  d.  exanthemat.  Fieber. 


vorhanden  war^  so  ist  entweder  die  unmittelbarste  Folge  der  Tempe- 
ratursteigerimg  eine  Reizung  der  Gefässmuskulatur,  welche  erst  weiter- 
hin der  ErschlaiFung  Platz  macht,  oder  die  erschlaffende  Wirkung  ist 
durch  andere  Momente,  welche  in  diesem  Stadium  Kontraktionen  in 
der  Gefässwand  anregen  (Muskelzittern  Lorain),  namentlich  durch 
die  fieberhafte  vasomotorische  Erregung  selbst,  überboten.  Die  er- 
schlaffende Wirkung  einer  lokal  applicirten  Wärme  massigen  Grades 
auf  sämmtliches  Muskelgewebe,  speciell  auch  auf  die  Arterienmuskulatur 
kann  dagegen  thatsächlich  leicht  nachgewiesen  werden.  Es  wird  daher 
die  Entspannung  der  Gefässwand  im  Fieber  wohl  als  eine  Wirkung 
der  hohen  Bluttemperatur  anerkannt  werden  müssen,  wenn  es  auch 
noch  der  Diskussion  unterliegt,  ob  diese  Wirkung  eine  unmittelbare 
ist,  oder  ob  sie  durch  Gefässnerven  vermittelt  wird. 

Wie  sieh  beim  Hunde  die  Gefässnerven  während  des  durch  Eiterinjektion 
hervorgerufenen  Fiebers  verhalten,  lehren  die  Versuche  von  Schermetjewsky 

Fig.  15. 


Pulskiirven  in  akuten  Exanthemfiebern,  1)  Scharlach,  2)  Masern,  3)  und  5)  (P.  140)  Variola  (konfluirend), 

4)  Variolois.    Nach  Marey. 

und  M  i  t  r  0  p  0 1  s  k  y.  Im  ersten  Beginn  der  Temperatnrsteigerung  (Froststadium) 
ergab  die  elektrische  Reizung  des  Ischl  adicus  noch  eine  Temper aturveränderung 
der  zugehörigen  Pfote,  anfänglich  eine  Verminderung,  in  späterer  Zeit  (nach 
der  Durchschneidung)  eine  Erhöhung  der  Temperatur ;  die  Vasokonstriktoren 
und  Vasodilatatoren  waren  also  noch  erregbar.  In  dem  Hitzestadium  blieb 
die  Temperatur  der  Pfote  bei  der  Reizung  des  Ischiadicus  unverändert  39,4^, 
die  Gefässnerven  und  zwar  beide  Arten  waren  unerregbar  geworden.  Diese 
Ergebnisse  stehen,  wie  man  sieht,  mit  den  obigen  Deduktionen  in  ganz  gutem 
Einklänge. 

Die  dikrote  Form  des  Pulses,  so  regelmässig  sie  auch  bei  den 
typhösen,  septischen  und  puerperalen  Fiebern  auftritt,  ist  aber  nicht 
allen  Fiebern,  auch  selbst  nicht  zur  Zeit  der  hohen  Pulsfrequenz  und 
der  grössten  Hitze  gemein;  die  Gestalt  der  sphygmographischen 
Kurven,  welche  Marey  in  Eruptionsfiebern  bei  Scharlach-  und  Pocken- 
kranken erhielt,  deren  Puls  bis  auf  140  gestiegen  und  deren  Haut  sehr 
stark  geröthet  war  (Fig.  15),  entbehrten  der  Dikrotie  fast  gänzlich  und 
deuteten  eher   auf  eine   verstärkte   Spannung  der  Gefässwand  oder 
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aber  auf  eine  Zunahme  der  Herzarbeit  hin.  Lorain's  Kurven  von 
solchen  Exanthemkranken  boten  die  dikrote  Pulsform  dar.  Jedenfalls 
ist  hiernach,  selbst  bei  gleicher  Pulszahl  und  gleicher  Temperatur- 
steigerung der  Zustand  der  Gefässe,  wie  des  Herzens  nicht  ein  und 
derselbe,  daher  auch  nicht  eine  einfache  Funktion  der  Temperatur 
allein,  wie  manche  Autoren  heutigen  Tages  zu  beweisen  bemüht  sind, 


Fig.  16. 


Pulskurven  von  einem  in  7  Tagen  lethal  verlaufenden  Erysipelas  (33jälirige  kräftige  Frau),   P.  120 
bis  128.    2)  bei  39,80  Temp.    Ueberdikrotie.    1)  (40,3")  und  3)  (40,60)  Exdikrotie  oder  Monokrotie. 

Nach  Leyden  (Lorent). 


Fig.  17. 


Pulskurven  beim  gelben  Fieber.   1)  und  2)  Monokrotie  während  des  Fiebers,  8)  schwacher  und 
seltener  Puls  nach  dem  Fieber.   Nach  Fusier  (Marey). 

sondern  wohl  das  Resultat  verschiedener  Aktionen,  welche  zum  Theil 
in  entgegengesetztem  Sinne  einwirken  (Fig.  16  und  17). 

Hinsichtlich  der  Geschwindigkeit  des  Blutstromes  während  des  Fiebers 
liegen  bis  jetzt  als  einzige  Messungen  diejenigen  von  Hüter  und  Ludwig 
vor,  welche  mittels  der  Stromuhr  an  einem  durch  faulige  Injektion  fieber- 
haft gemachten  Hunde  vor  und  nach  dieser  Operation  vorgenommen  wur- 
den. Das  Resultat,  nämlich  eine  Abnahme  der  Stromgeschwindigkeit  auf 
ein  Drittel  des  in  der  fieberlosen  Zeit  gefundenen  Werthes,  kann  als  ein  ge- 
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sichertes  nicht  zugelassen  werden,  so  lange  gegen  die  Methode,  wie  gegen 
diese  vereinzelte  Beobachtung  die  grössten  Bedenken  zu  erheben^  sind 
(Berns). 

Wohl  am  ausgesprochensten  ist  die  Störung  an  dem  Cirkulations- 
apparat,  wenn  sich  im  Laufe  des  Fiebers  der  Kollaps  einstellt,  das 
Stadium  algidum  oder  die  Algidität,  ein  Ereigniss,  welches  in  gleichem 
Bilde  auch  ohne  jedes  Fieber  nach  Blutverlusten,  nach  Perforationen 
seröser  Membranen,  beim  Erbrechen,  bei  starken  diarrhoischen  Ent- 
leerungen, namentlich  in  der  Cholera  erscheint,  und  auch  in  fieber- 
haften Krankheiten  keineswegs  immer  auf  der  Fieberhöhe,  sondern 
nicht  selten  in  der  Defervescenz,  oft  unter  plötzlicher  Abnahme  der 
Körpertemperatur  auftritt.  Die  hervorragendsten  Körpertheile  werden 
kalt,  meist  auch  bleich,  Nagelglieder  und  Lippen  können  cjanotisch 
erscheinen,  die  Haut  ist  welk,  der  Puls  klein,  kaum  fühlbar,  unregel- 
mässig, grosse  Schwäche  mit  Beklemmung,  oft  Durst,  reichlicher  kalter 
Schweiss  und  Schwindel  nebst  Verschwimmen  der  Eindrücke,  welche 
auf  die  Sinnesorgane  stattfinden  —  das  sind  die  Erscheinungen  des 
Kollaps,  welche  häufig  unter  steter  Zunahme  zum  Tode  führen,  in 
manchen  Krankheiten,  so  in  der  Pneumonie  und  in  den  akuten  Exan- 
themen oft  gefahrlos  vorübergehen. 

Für  diesen  typischen  Sjmptomenkomplex  hat  man  wie  für  die 
Ohnmacht  von  Alters  her  eine  Herzparaljse  verantwortlich  gemacht, 
und  in  neuerer  Zeit  die  Begründung  der  letzteren  in  einer  parenchy- 
matösen Degeneration  des  Herzens,  der  angeblichen  Folge  einer  an- 
dauernd hohen  Fiebertemperatur  gesucht  (Lieber m eister).  Bis  dahin 
ist  hierfür  ein  klarer .  Beweis,  etwa  durch  statistische  anatomische 
Untersuchungen,  nicht  erbracht  worden.  Marey  hat  sogar  die  haupt- 
sächlichsten jener  Phänomene  mit  guten  Gründen  von  einer  allge- 
meinen Kontraktion  der  arteriellen  Gefässe  hergeleitet  und  zum  Be- 
weise hierfür  die  während  der  Seekrankheit  und  der  Nausea  aufge- 
nommenen sphygmographischen  Kurven  (s.  Fig.  4,  S.  188),  welche 
eine  Zunahme  der  arteriellen  Spannung  bei  einer  Abnahme  der  Fre- 
quenz erkennen  lassen,  beigebracht.  Wahrscheinlich  sind  die  Ab- 
kühlung der  gipfelnden  Körpertheile,  die  Blässe,  sowie  die  genannten 
nervösen  Störungen  auf  plötzliche  durch  Gefässkontraktionen  bewirkte 
Ischämien  der  Gewebe  zurückzuführen.  Aber  gleichzeitig  ist  in  den 
schweren  Fällen  gewiss  noch  die  Herzleistung  beträchtlich  vermindert, 
vielleicht  durch  eine  nervöse  Reizung  (Vagus)  gehemmt,  jedenfalls  ist 
in  allen  bezeichneten  Zuständen  eine  intensive  Einwirkung  auf  das 
ganze  Nervensystem  vorhanden. 

Freilich  sind  wir  über  die  Veranlassung  des  Kollapses ,  welcher 
in  dem  Verlauf  fieberhafter  Krankheiten  auftritt,  gewöhnlich  im  Un- 
klaren. Die  anatomische  Untersuchung  hat  wenigstens  bis  jetzt  nur  in 
wenigen  Fällen  des  raschen  lethalen  Kollaps  ein  plötzlich  eingetre- 
tenes Ereigniss,  eine  Perforation,  eine  innere  Blutung,  eine  Embolie 
grösserer  Arterien  z.  B.  aufgedeckt.  Ob  in  anderen  Fällen  mecha- 
nische Einwirkungen,  etwa  eine  massenhafte  kapilläre  Embolie  oder 
Thrombose,  den  Kollaps  hervorrufen,  muss  noch  durch  weitere  Unter- 
suchungen entschieden  werden.  Viele  Formen  des  Kollaps  mögen 
auch  durch  ein  chemisches  Agens,  ein  anatomisch  nicht  nachweisbares 
Moment,  welches  funktionell  eingreift  und  den  vasomotorischen  Apparat 


Kollaps  durch  Wärmeverlust. 


521 


übermässig  erregt,  herbeigeführt  werden.  Nach  Wunderliches  An- 
sicht würde  der  Kollaps  der  Defervescenz^  sowie  auch  der  Frost- 
kollaps dadurch  veranlasst,  dass  rapide  Wärmeverluste  besonders  in- 
folge sehr  reichlicher  Schweisse  stattfinden,  während  die  Ueberpro- 
duktion  von  Wärme  rapid  sinkt;  dieses  plötzliche  Fallen  der  Eigen- 
wärme müsste  intensiv  auf  das  Nervensystem  einwirken.  Der  Kollaps 
der  Agonie  in  fieberhaften  Krankheiten  tritt  aber  nur  ausnahmsweise 
mit  erheblichem  Fallen  der  Rumpftemperatur  ein,  während  der  Puls 
fast  immer  beschleunigt  wird.  Ein  Wärmemangel  kann  also  für 
diese  Form  des  Kollaps  nicht  das  Bedingende  sein;  im  Gegentheil 
tritt  bei  schweren,  rapid  verlaufenden  Fiebern,  häufig  eine  prämor- 
tale oder  agonale  Temperatursteigerung  auf,  bisweilen  in  einer  Höhe 
(über  42,5^),  welche  sonst  beim  Menschen  nur  selten  beobachtet  wird. 


